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CHAPITRE  IX 
APPAREIL    RESPIRATOIRE 

I 

BRONCHITES  AIGUËS 

PAR  LE  Dr  QUEYRAT 
Médecin   des  hôpitaux  de   Paris. 

Avant  la  naissance,  le  réseau  bronchique  est  un  appareil  sans  fonction, 
une  voie  par  laquelle  ne  s'effectue  aucune  circulation.  Mais,  dès  le  premier 
vagissement,  la  fonction  commence  pour  continuer  sans  trêve;  lorsqu'elle 
cessera,  la  vie  cessera  avec  elle,  et  les  tubes  bronchiques  deviennent  une 
voie  incessamment  parcourue  dans  un  mouvement  de  va-et-vient  par  Tair 
extérieur. 

Cet  air  arrive  dans  des  conditions  très  variables  de  température,  de 
sécheresse  ou  d'humidité;  il  apporte  avec  lui  des  poussières  minérales, 
végétales,  animales,  des  émanations  délétères,  des  gaz  toxiques,  des 
microbes  ;  aussi  comprend-on  combien  doivent  être  nombreuses  les  causes 
d'irritation  des  canaux  bronchiques  et  combien  les  inflammations  des 
bronches  doivent  être  fréquentes.  Elles  le  seront  surtout,  cela  se  conçoit, 
dans  les  premières  années  de  la  vie,  alors  que  le  petit  être  humain  offre  le 
moins  de  résistance,  le  moins  d'accoutumance  et  aussi  le  plus  de  réaction 
aux  excitations  venues  de  l'extérieur. 

Autrefois  on  accordait  une  importance  prépondérante  dans  la  pathogénie 
de  la  bronchite  aux  variations  de  température,  en  particulier  au  froid. 
Aujourd'hui  on  s'accorde  à  considérer  presque  toutes  les  bronchites  comme 
des  bronchites  infectieuses;  — je  dis  presque  —  car  il  en  est,  comme  celle 
des  asthmatiques,  comme  celle  des  urticariens,  où  la  cause  infectieuse  ne 
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semble  pas  jouer  grand  rôle.  Est-ce  à  dire  que  les  causes  invoquées  par  les 
anciens  doivent  être  rayées  de  la  nosologie?  Certes  non  :  seulement,  au  lieu 
de  les  considérer  comme  cause  déterminante,  nous  devons  les  envisager 
comme  causes  préparantes.  Ce  sont  elles  qui  mettent  l'organisme  en  état  de 
moindre  résistance  (nous  verrons  plus  loin  par  quel  mécanisme)  et  qui 
permettent  l'invasion  microbienne.  Il  se  passe  là  en  matière  d'infection 
bronchique  a  frigore  ce  qui  se  passe  dans  l'expérience  célèbre  de  Pasteur 
rendant  la  poule  sensible  au  charbon  par  la  simple  réfrigération.  Donc 
a  priori  on  peut  considérer  la  bronchite  comme  étant  presque  toujours  le 
résultat  d'une  infection  des  ramifications  bronchiques. 

Avant  la  naissance,  le  réseau  bronchique,  de  même  que  le  tractus  intes- 
tinal, est  absolument  amicrobien.  Mais  peu  après,  l'un  comme  l'autre  sont 
envahis  par  nombre  de  microbes,  les  uns  simples  saprophytes  qui  cepen- 
dant, comme  nous  allons  le  voir,  ne  sont  pas  sans  importance,  les  autres 
microbes  pathogènes.  Ces  microbes  arrivent  dans  les  voies  aériennes,  soit 
apportés  par  l'air  inspiré,  soit  par  contiguïté  du  carrefour  pharyngien,  véri- 
table foyer  d'infection.  Von  Bence,  Claisse1  ont  examiné  les  bronches  d'en- 
fants morts  sans  déterminations  pulmonaires,  et  ils  ont  constaté  qu'à  l'in- 
verse de  ce  qui  se  passe  pour  les  alvéoles  pulmonaires,  lesquels  ne  con- 
tiennent pas  de  microbes  à  l'état  normal  (Straus,  Polguère),  les  ramifications 
bronchiques  en  contiennent,  mais  peu;  ceux  que  l'on  rencontre  d'ordinaire 
sont  en  première  ligne  le  pneumocoque  de  Talamon-Framkel,  les  deux  sta- 
phylocoques, le  streptocoque.  Les  microbes  sont  d'autant  moins  nombreux 
qu'on  examine  des  bronchioles  plus  fines. 

Comment  les  bronches  arrivent-elles,  à  l'état  normal,  à  lutter  contre  ces 
microbes,  à  les  neutraliser?  A  ce  point  de  vue  on  doit  distinguer  ces  deux 
régions  :  la  région  des  bronches  cartilagineuses,  la  région  des  bronches 
musculaires.  Dans  la  première  on  trouve  une  zone  de  défense  représentée 
par  l'épithélium  cylindrique  armé  de  cils  vibratiles  dont  les  mouvements 
oscillants  sont  dirigés  de  dedans  en  dehors  de  manière  à  mieux  repousser 
les  particules  nocives. 

On  trouve  de  plus  une  riche  couche  lymphoïde,  véritable  couche  de 
phagocytes  dont  Gamaleia  et  Tchistowitch  ont  montré  toute  l'importance  dans 
la  défense  du  réseau  bronchique. 

Enfin  la  muqueuse  des  bronches  cartilagineuses  contient  un  appareil 
secrétoire  (cellules  caliciformes,  glandes  bronchiques)  dont  le  produit  fixe, 
agglutine,  enrobe  les  microbes,  permet  plus  facilement  leur  expulsion  par 
un  effort  de  toux.  Peut-être  même  ce  produit  de  sécrétion  a-t-il  comme 
celui  de  la  pituitaire  (Wurtz)  une  véritable  action  destructive  sur  les 
microbes. 

Dans  les  petites  bronches,  nous  ne  trouvons  plus  d'épithélium  à  cils 
vibratiles,  plus  de  glandes,  moins  de  cellules  lymphoïdes;  les  moyens  de 
défense  sont  donc  très  réduits.  Si,  d'autre  part,  on  réfléchit  que  les 
bronches  cartilagineuses  sont  maintenues  béantes  par  les  arcs  cartilagineux, 

(')  Clause.  L'infection  bronchique,  Taris,  1893. 
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tandis  que  les  petites  bronches  n'ont  qu'une  couche  musculaire,  que  la 
muqueuse  des  bronches  cartilagineuses  est  le  siège  d'une  sensibilité,  d'une 
irritabilité  propres,  qu'elle  es!  le  poinl  de  départ  du  réflexe  «le  l;i  toux,  tandis, 
au  contraire,  que  la  muqueuse  des  petites  bronches  est  insensible,  on  com- 
prendra que  si,  à  l'état  normal,  le  système  bronchique  supérieur  esl  plus 
exposé  à  cause  de  son  voisinage  avec  le  pharynx,  puis  parce  qu'il  est  balayé 
tout  le  premier  par  le  courant  aérien  chargé  de  poussière-,  en  revanche  il 
peut  mieux  se  défendre  et  se  débarrasser  plus  facilement  des  mucosités  qui 
l'obstruent. 

Cette  esquisse  d'anatomie  et  de  physiologie  normale  des  bronches  a  sa 
raison  d'être  :  elle  nous  permettra  de  comprendre  l'anatomie  et  la  physio- 
logie pathologique  de  la  bronchite  aiguë  suivant  que  tel  ou  tel  territoire 
bronchique  est  intéressé. 

ÉTIOLOGIE 

La  bronchite  est  certainement  la  plus  fréquente  des  affections  pulmo- 
naires. Rare  pendant  les  six  premiers  mois,  elle  devient,  à  partir  de  cet  âge, 
extrêmement   fréquente,  jusqu'à  3  ans,   puis  elle  diminue   de  fréquence. 

Deux  causes  prédisposantes  dominent  l'histoire  de  la  bronchite  aiguë  des 
entants,  ce  sont  :  le  froid;  la  dentition.  Je  me  suis  déjà  expliqué  sur  le  rôle 
du  froid.  Il  agit  en  diminuant  l'activité  des  phagocytes.  Les  cellules  phago- 
cvtaires,  affaiblies,  engourdies,  n'offrent  qu'une  résistance  insignifiante,  et 
il  est  facile  aux  microbes  d'envahir  l'organisme.  Ce  fait  a  été  bien  mis  en 
lumière  par  les  expériences  très  intéressantes  de  Wagner1.  Quant  à  la  den- 
tition, je  sais  qu'il  est  des  médecins  qui  lui  refusent  toute  influence  dans  la 
pathologie  infantile,  mais  cette  opinion  est  excessive,  et  en  ce  qui  concerne 
la  bronchite,  il  est  incontestable  que  nombre  d'enfants  en  sont  atteints  au 
moment  de  leur  évolution  dentaire,  et  cela  en  dehors  de  toute  cause  de  froid 
ou  de  maladie  contagieuse.  Peut-être  pourrait-on  expliquer  cette  prédispo- 
sition par  ce  fait  que  l'enfant,  au  moment  où  percent  les  dents,  dort  moins, 
s'alimente  moins,  est  plus  agité,  se  trouve,  en  un  mot,  dans  des  conditions 
de  santé  moins  bonnes  et  de  résistance  moindre. 

L'arthritisme  est  une  cause  prédisposante  fréquente  et  il  n'est  pas  rare 
de  voir  les  descendants  de  rhumatisants  chroniques,  de  goutteux,  d'obèses, 
être  pris  d'une  bronchite  aiguë  au  moindre  refroidissement. 

Les  enfants  lymphatiques,  rachitiques,  sont  plutôt  exposés  à  la  forme 
chronique  de  bronchite  qu'à  la  forme  aiguë.  Notons  aussi  la  coexistence  fré- 
quente de  la  bronchite  avec  une  affection  intestinale.  Sevestre  pense  que  le 
trouble  digestif  est  le  phénomène  primordial,  et  la  bronchite  le  phénomène 
secondaire.  Lesage2  pense  que  c'est  le  bactérium  coli  virulent  qui  devient 
in  situ  la  cause  de  la  bronchite.  Ceci  dit  au  point  de  vue  des  causes  pré- 
disposantes; les  bronchites  aiguës  peuvent,  au  point  de  vue  de  leur  étiologie 
vraie,  être  classées  en  quatre  groupes  :  bronchites  infectieuses,  névrosiques, 

(*)  Wagner.  Annales  de  V Institut  Pasteur,  sept.  1890. 
(*)  Lesage.  Soc.  médic.  deshâp.,  22  janvier  1892. 
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toxiques,  mécaniques.  Les  bronchites  infectieuses  sont  de  beaucoup  les 
plus  fréquentes,  et  nous  trouvons  tout  d'abord  dans  ce  cadre  trois  maladies 
infectieuses,  la  rougeole,  la  coqueluche,  la  grippe  dont  la  bronchite  est  la 
déterminante  presque  obligatoire,  la  fièvre  typhoïde,  la  diphtérie  qui 
constitue  une  variété  intéressante  de  bronchite,  la  bronchite  pseudo-mem- 
braneuse ;  les  fausses  membranes  sont,  dans  d'autres  circonstances,  consti- 
tuées par  V oïdium  albicans  (Schmidt).  Notons  aussi  l'érysipèle  et  la  bron- 
chite de  la  variole  due  à  la  pustulation  qui  se  fait  du  côté  de  la  muqueuse 
bronchique.  Telles  sont  les  principales  bronchites  infectieuses  aiguës  de 
l'enfance.  Quelle  est,  dans  le  déterminisme  inflammatoire,  la  part  qui 
revient  à  l'agent  pathogène  proprement  dit  et  aux  microbes  associés  tels  que 
le  streptocoque  et  le  pneumocoque? La  question  ne  peut  encore  être  résolue, 
attendu  qu'il  est  des  maladies  infectieuses  à  détermination  bronchique  fré- 
quente, telles  la  rougeole,  la  coqueluche,  dont  l'agent  spécifique  n'est  pas 
encore  isolé. 

Bronchites  névrosiques.  —  Dans  cette  classe,  nous  rangerons  les  pous- 
sées de  bronchite  aiguë,  formidables  parfois,  que  l'on  observe  chez  les 
enfants  asthmatiques,  la  bronchite  de  la  fièvre  des  foins  et  Yurticaire  des 
bronches. 

Bronchites  toxiques.  —  La  déterminante  toxique,  cause  de  la  bron- 
chite, peut  se  faire  par  deux  procédés,  soit  par  élimination,  telle  la  bronchite 
due  à  l'absorption  d'iodure  de  potassium  surtout  à  faibles  doses,  soit  par 
irritation  locale,  telle  la  bronchite  due  à  l'inhalation  de  poussières  et  de  gaz 
délétères. 

Enfin,  je  dois  mentionner  les  bronchites  mécaniques  qui  ne  sont  pas 
rares  chez  les  enfants  et  qui  sont  dues  à  la  pénétration  dans  les  bronches  de 
corps  étrangers,  soit  solides  (pièce  de  monnaie,  coquille  de  noisette,  bouton, 
crayon  de  nitrate  d'argent),  soit  liquides,  liquides  caustiques  ou  d'une 
température  élevée. 

De  telle  sorte  qu'on  peut  représenter  par  le  tableau  suivant  la  classifica- 
tion des  bronchites  aiguës  au  point  de  vue  écologique. 


non  membraneuses 


rougeole. 

coqueluche. 

grippe. 

lièvre  typhoïde. 

érisipèle. 

variole,  etc. 


infectieuses 

membraneuses  .   .   .   .   i  di 

(  muguet. 

^  asthme. 
.    )  lièvre  des  foins. 
urticaire. 

par  élimination 

toxiques 

par  action  directe 

™-  „„■„., „r  (  corps  étrangers  solides. 

mécaniques {        '     .,  ..      . , 

1 .  (  corps  étrangers  liquides. 


iode. 

\  poussières. 
(  gaz  délétères. 


BRONCHITES  AIGUËS. 
SYMPTÔMES 

Au  point  de  nie  symptomatique,  nous  prendrons  quatre  types  :  la  bron- 
chite aiguë  simple;  la  bronchite  aiguë  avec  congestion  pulmonaire;  la  bron- 
chite capillaire,  enfin  la  bronchite  pseudo-membraneuse 

Bronchite  aiguë  simple.  —  Précédée  souvent  de  coryza  et  de 
laryngite,  la  bronchite  simple  se  caractérise  par  une  toux  modérée  et 
quelques  raies  ronflants  et  sibilants  à  l'auscultation;  la  sonorité  reste  nor- 
male, normal  aussi  le  retentissement  de  la  voix  et  du  cri,  leur  timbre  est 
parfois  un  peu  voilé.  La  respiration  est  légèrement  accélérée,  la  fièvre 
modelée  tombe  après  5  ou  f>  jouis,  la  toux,  de  sèche  qu'elle  était, 
devient  grasse  et  s'accompagne,  chez  les  enfanté  âgés  de  plus  de  5  ans, 
d'une  expectoration  variable  comme  caractères,  tantôt  muqueuse,  ou  jau- 
nâtre, ou  verdàtie.  Au  bout  de  quelques  jours  reniant  est  guéri.  Notons 
toutefois  que  elle/,  les  enfants  à^és  de  moins  de  2  ans,  cette  bronchite,  pour 
légère  qu'elle  soit,  cause  parfois  une  prostration  extrême  et  un  amaigrisse- 
ment rapide.  A  cet  âge,  elle  peut  être  très  grave,  en  devenant  l'occasion,  le 
prétexte,  chez  des  petits  nerveux,  de  crises  éclamptiques,  de  spasmes  de  la 
glotte  qui  peuvent  avoir  la  mort  pour  conséquence;  il  ne  faut  donc  jamais, 
die/  les  jeunes  enfants,  considérer  la  bronchite  aiguë,  si  légère  fût-elle, 
comme  une  affection  négligeable. 

Bronchite  aiguë  avec  congestion.  —  C'est  à  M.  Cadet  de  Gassicourt 
que  revient  le  mérite  d'avoir  insisté  sur  les  phénomènes  eongestifs  qui 
compliquent  parfois  la  bronchite  simple  et  viennent  l'aggraver.  Brusque- 
ment l'enfant,  qui  allait  bien  jusque-là,  est  pris  d'une  dyspnée  intense  :  la 
température  monte  subitement  de  *2  degrés,  jusqu'à  atteindre  40,  40°, 5. 
A  l'auscultation,  on  trouve  d'un  côté,  quelquefois  des  deux,  une  suhmatité 
bien  nette  et  des  râles  crépitants  dans  un  espace  de  2  à  3  centimètres  carrés  : 
on  craint  l'imminence  d'une  broncho-pneumonie,  mais  le  lendemain  ou 
le  surlendemain,  le  foyer  congestif  a  disparu. 


DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  de  la  bronchite  aiguë  doit  porter  sur  deux  points  :  recon- 
naître le  syndrome,  reconnaître  sa  cause. 

1°  Diagnostic  du  syndrome.  —  On  pourrait  confondre  la  bronchite 
aiguë  avec  la  névrose  connue  sous  le  nom  de  toux  nocturne  des  enfants 
(Behrend  et  Yogel),  mais  celle-ci  se  reconnaîtra  à  ce  qu'elle  survient  après 
"2  ou  5  heures  de  sommeil;  l'enfant  s'agite  et  tousse,  quelquefois  d'une  toux 
coqueluchoïde;  l'accès  dure  1,  2  et  même  5  heures.  L'auscultation  ne  révèle 
absolument  rien. 

On  la  différenciera  de  la  toux  de  Yadénopathie  trachéo-bronchique  par 
ce  fait  que  la  toux  de  l'adénopathie  est  rauque,  éclate  par  quintes  ressem- 
blant à  des  quintes  de  coqueluche,  dont  elle  se  distingue  par  l'absence  de 
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reprises  et  de  vomissements,  —  d'autre  part  l'aphonie  intermittente,  le  pseudo- 
asthme,  l'auscultation  et  la  percussion  de  la  région  inter-scapulaire  per- 
mettant  le  diagnostic. 

Il  arrive  parfois  que  des  fillettes  hystériques  ont  des  accès  de  toux  simu- 
lant la  toux  de  la  bronchite,  mais  un  examen  attentif,  l'absence  de  signes 
stéthoscopiques,  les  stigmates  de  l'hystérie  permettront  facilement  d'éviter 
l'erreur. 

Le  diagnostic  du  syndrome  établi,  il  reste  à  en  reconnaître  la  cause,  et 
cette  seconde  partie  n'est  pas  la  moins  délicate.  La  bronchite,  en  présence  de 
laquelle  se  trouve  le  médecin,  est-elle  la  bronchite  prémonitoire  de  la  rou- 
geole, de  la  grippe,  de  la  coqueluche?  Pour  le  premier  cas,  la  coexistence 
du  catarrhe  oculo-nasal,  l'examen  attentif  du  tégument  externe  au  niveau 
du  visage  et  du  cou,  l'examen  de  la  gorge,  feront  reconnaître  derrière  la 
bronchite  la  cause  morbilleuse.  Pour  la  grippe,  l'existence  d'une  épidémie, 
l'examen  et  l'ensemencement  des  crachats,  s'il  est  possible  d'en  obtenir, 
feront  la  base  du  diagnostic.  Quant  à  la  coqueluche,  son  diagnostic  est  des 
plus  difficiles.  Seule  la  marche  et  l'existence  des  quintes  caractéristiques 
permettra  d'être  affirmatif.  Je  dirai  en  passant  que  l'ulcération  sublinguale, 
considérée  jadis  comme  pathognomonique,  n'a  pas  de  valeur  diagnostique; 
Comby  a  pu  l'observer  dans  la  bronchite  aiguë  dite  simple.  Je  rappellerai 
que,  pour  provoquer  extemporanément  la  quinte  de  coqueluche,  il  suffit 
d'ordinaire  de  presser,  avec  un  abaisse-langue  ou  une  cuiller,  sur  la  base  de 
la  langue  de  l'enfant;  ou  de  provoquer  le  réflexe  pharyngien  qui  devient  le 
point  de  départ  de  la  quinte  attendue. 

L'asthme  à  forme  bronchitique  des  enfants  ne  peut  être  confondu  qu'avec 
la  bronchite  capillaire;  c'est  à  propos  de  cette  dernière  que  j'en  parlerai. 
Enfin  il  me  faut  dire  un  mot  du  diagnostic  des  foyers  de  congestion  qui 
pourraient,  au  premier  abord,  en  imposer  pour  une  broncho-pneumonie  ; 
on  doit  se  rappeler  que  celle-ci,  en  général,  débute  d'une  façon  moins 
brusque,  plus  insidieuse,  que  la  température  s'élève  moins  rapidement,  et, 
par  surcroit  de  prudence,  il  est  bon  d'attendre  48  heures  avant  de  se  pro- 
noncer. 

PRONOSTIC 

D'une  manière  générale  le  pronostic  est  bénin  ;  toutefois,  ainsi  que  je 
l'ai  dit  plus  haut,  chez  les  tout  jeunes  enfants,  une  bronchite  même  légère 
peut  être  le  point  de  départ  d'accidents  graves  (convulsions,  spasme  de  la 
glotte)  qui  ont  fréquemment  la  mort  comme  terminaison.  Enfin  la  bron- 
chite simple  peut  se  compliquer  de  congestion  pulmonaire,  de  bronchite 
capillaire,  de  broncho-pneumonie,  tous  accidents  qui  assombrissent  le  pro- 
nostic ;  aussi,  en  présence  d'une  bronchite  même  très  légère,  le  médecin  doit-il 
se  garder  de  dire  que  «  ce  n'est  rien  ».  En  matière  de  bronchite,  il  faut 
tout  prévoir  et  tout  craindre. 


BRONCHITES  Ali.l  ES. 


ANATOMIE  PATHOLOGiaUE 


Lorsqu'on  incise  1rs  conduits  bronchiques  chez  un  enfant  qui  a  suc- 
combe à  une  bronchite  aiguë  (et  c'est  chez  les  tout  jeunes  enfants  que  la 
terminaison  fatale  se  produit  particulièrement),  on  voit  que  les  grosses 
bronches  sont  recouvertes  d'un  exsudât  plus  ou  moins  ('pais,  parfois  spu- 
meux, d'autres  fois  purulent.  La  muqueuse  est  parsemée  de  plaques  rouges, 
d'arborisations  vasculaires,  et  présente  de  fines  érosions,  voire  même  de 
véritables  ulcérations  (Fauvel).  Lorsque  les  petites  bronches  sonl  intéressées, 
on  constate  les  lésions  que  nous  étudierons  plus  loin  au  chapitre  de  la  bron- 
chite capillaire. 

Les  poiiinons  présentent  des  zones  emphysémateuses,  marquées  surtout 
au  niveau  des  bords  antérieurs,  les  hases  sont  congestionnées,  parfois  plus 
ou  moins  atélectasiées.  Les  ganglions  du  bile  sont  toujours  augmentés  de 
volume. 

Claisse  a  constaté  dans  les  cas  d'infections  bronchiques  suraiguës  la  stéa- 
tose  du  foie,  appréciable  macroscopiquement  par  l'aspect  jaunâtre  de  lor- 
gane.  La  rate  est  normale:  lorsqu'il  y  a  invasion  du  sang  par  les  microorga- 
nismes,  elle  s'hypertrophie.  Les  reins  sont  indemnes. 


EXAMEN   HISTOLOGIQUE 

L'examen  microscopique  révèle  :  des  lésions  dégénératives  et  destruc- 
tives des  cellules;  de  la  dilatation  des  vaisseaux  sanguins;  des  thromboses 
leucocytiques.  Sur  plusieurs  points  les  cellules  à  cils  vibratiles  ont  perdu 
leurs  cils,  leurs  plateaux,  ou  ont  disparu  complètement;  la  couche  de  cel- 
lules à  revêtement  est  très  épaissie,  cette  couche  peut  disparaître  elle-même, 
il  reste  alors  une  perte  de  substance  sous  forme  d'une  petite  ulcération.  Les 
capillaires  sanguins  sont  cctasiés.  bourrés  de  globules  rouges. 

Quant  aux  lymphatiques,  ils  présentent  au  niveau  des  points  érodés,  là 
où  répithélium  cylindrique  est  touché,  une  véritable  injection  leucocytaire, 
mobilisation  de  phagocytes  qui  viennent  fournir,  là  où  manque  le  revête- 
ment protecteur,  une  véritable  armée  de  renfort;  c'est  à  Metchnikoff  et  à 
ses  élèves  Gamaleia,  Tchistowitch,  que  revient  le  mérite  d'avoir  bien  montré 
le  rôle  des  cellules  lymphatiques  dans  la  défense  de  l'appareil  respiratoire. 
Même  avec  des  lésions  de  bronchite  extrêmement  étendues,  la  mort  ne  sau- 
rait être  attribuée  à  l'asphyxie  mécanique,  de  telle  sorte  qu'on  vient  à  se 
demander  dans  ces  cas  si  la  mort  ne  doit  pas  être  attribuée  tout  simplement 
à  une  intoxication  suraiguë. 

Les  microbes  trouvés  dans  les  bronches  ont  été  le  pneumocoque  de 
Talamon-Frànkel,  le  streptocoque,  les  deux  staphylocoques,  le  bacille  de 
1  influenza,  plus  rarement  le  pneumobacille  de  Friedlànder  et  le  coli-bacille. 
Le  streptocoque  étudié  dans  les  cas  de  Claisse  était  très  virulent. 
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Dans  lajxachéo-bronchite  de  l'adulte  j'ai  trouvé  plusieurs  fois1,  dans  les 
crachats,  des  cocci  assez  volumineux,  isolés  ou  en  diplocoques  ou  encore 
en  courtes  chaînettes  de  trois  ou  quatre  articles.  Ils  provoquent  une  réac- 
tion phagocytaire  des  plus  intenses,  et  on  voit  des  leucocytes  qui  en  sont 
littéralement  bourrés. 

Ces  microbes  se  montrent  en  très  grande  abondance  pendant  les 
premiers  jours  de  la  maladie,  puis  à  partir  du  huitième  jour,  environ,  leur 
nombre  diminue  et  à  la  fin  de  la  seconde  semaine,  on  n'en  trouve  plus  que 
quelques-uns.  Si  l'on  ensemence  des  parcelles  de  ces  crachats  sur  gélose 
ordinaire  et  qu'on  mette  les  tubes  à  l'étuve  de  55  à  57  degrés,  on  a,  en 
vingt-quatre  heures,  une  culture  extrêmement  abondante  qui  se  présente 
sous  forme  de  colonies  arrondies,  déjà  assez  grosses,  opaques,  saillantes  et, 
suivant  les  cas,  on  obtient  uniquement  des  colonies  jaunâtres  ou  des  colo- 
nies blanches  ou  un  mélange  des  deux.  Sur  onze  cas  de  trachéo-bronchite 
que  j'ai  plus  particulièrement  suivis,  sept  fois  il  n'y  avait  que  des  colonies 
jaunes,  une  fois  rien  que  des  colonies  blanches,  trois  fois  un  mélange 
des  deux. 

Quelle  que  soit  la  coloration  (qui  peut,  d'ailleurs,  varier  dans  la  suite), 
ces  colonies  évoluent  de  la  même  façon  :  si  le  tube  est  laissé  à  l'étuve,  elles 
s'étalent  dans  les  jours  qui  suivent;  si  elles  sont  rapprochées,  elles  fusion- 
nent en  une  sorte  de  plaque;  elles  font  nettement  saillie  au-dessus  de  la 
gélose;  elles  ne  diffusent  pas  sur  toute  la  surface.  Lorsqu'on  fait  le  réense- 
mencement en  strie,  on  obtient  un  épais  ruban  jaunâtre  ou  blanc. 

Si,  avant  défaire  l'ensemencement  avec  les  crachats,  on  a  eu  la  précaution 
de  les  laver  dans  une  série  de  bains  d'eau  stérilisée,  de  manière  ta  les  débar- 
rasser des  impuretés  provenant  du  pharynx  ou  de  la  bouche,  on  a  souvent 
d'emblée  une  culture  pure.  Parfois,  cependant,  on  a  d'autres  microorga- 
nismes, mais  les  colonies  auxquelles  ils  donnent  naissance  sont  peu  nom- 
breuses ;  il  ne  s'agit  pas  toujours  des  mêmes  microbes,  par  conséquent  leur 
présence  peut  être  considérée  comme  accessoire. 

En  ensemençant  jour  par  jour  des  tubes  de  gélose  avec  les  crachats,  on 
voit  que  le  nombre  des  colonies  spéciales  que  j'ai  décrites  diminue  au  fur  et 
à  mesure  que  la  maladie  s'approche  de  son  ternie.  Au  début  elles  se 
chiffraient  par  plusieurs  centaines;  vers  le  douzième  ou  le  quinzième  jour, 
en  général,  l'ensemencement,  si  abondant  soit-il,  n'en  donne  que  quelques- 
unes,  parfois  même  plus  du  tout2.  Lorsqu'on  a  obtenu  en  cultures  pures  les 
colonies  blanches  ou  jaunes  et  qu'on  les  cultive  en  divers  milieux  et  à 
diverses  températures,  voici  à  quels  résultats  on  arrive.  (Ces  résultats  sont 
les  mêmes  pour  l'une  et  l'autre  variété  de  colonies.) 

Ces  microorganismes  ne  se  cultivent  pas  à  la  température  de  15  degrés; 
ils  poussent  faiblement  à  25  degrés,  d'où  le  peu  de  développement  de  leurs 
cultures   sur   gélatine  qu'ils   ne   liquéfient  pas.  La  température   de  55  à 

(')  Qcetrat.  Soc.  de  biol.,  3  mars  1-893. 

(*)  En  revanche,  on  voit  apparaître  une  multitude  de  colonies  minuscules,  punctiformes,  translucides, 
qui,  cultivées  en  bouillons,  donnent  naissance  à  un  streptocoque  différent  du  pyogène.  Peut-être  s'agit-il 
là  du  streptocoque  que  M.  Panzini  dit  exister  à  l'état  normal  dans  la  trachée  et  qu'il  dit  avoir  rencontré 
dans  tous  les  cas  de  bronchite. 
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37  degrés  semble  être  celle  qui  leur  coin  ient  le  mieux.  A  cette  température, 
ces  microbes  pullulent  rapidement  dans  le  bouillon  qu'ils  troublent  :  il  se 
l'ait  un  dépôt  abondant  au  fond  et  sur  1rs  parois  des  tubes  ensemencés;  ru 
agitant  le  liquide,  on  produit  drs  ondes  pulvérulentes  :  souvent  il  se  pro- 
duit une  collerette  à  la  partie  supérieure.  Dans  la  suite,  le  liquide  se  clarifie. 
Ces  microorganismes  poussent  également  sur  le  sérum  gélatinisé,  leur 
culture  est  moins  abondante  que  but  gélose.  Sur  pomme  de  terre,  ils  don- 
nent une  culture  lisse,  humide,  peu  appréciable.  Ils  ne  poussent  pas  sur 
la  carotte. 

La  présence  fréquemment  constatée  de  ces  microorganismes  m'avait 
amené  à  considérer  la  trachéo-bronchite  de  l'adulte,  dite  a  frigore,  comme  une 
véritable  maladie  infectieuse,  le  froid  ne  jouant  que  le  rôle  de  cause  prépa- 
ratoire. A  l'appui  de  cette  manière  de  voir  on  peut  invoquer  la  fréquence  drs 
petites  épidémies  de  famille  et  de  maison  de  la  trachéo-bronchite  :  il  serait 
intéressant  de  rechercher  ces  microoi 'ganismes  chez  l'enfant;  malheureuse- 
ment l'enfant,  même  au-dessus  de  cinq  ans,  crache  rarement,  et  comme 
d'autre  part  la  bronchite  légère  guérit  à  peu  près  toujours,  on  voit  combien 
il  est  difficile  d'élucider  ce  problème. 

Bien  que  la  bronchite  aiguë  guérisse  à  peu  près  toujours,  il  ne  faut  pas 
négliger  de  la  traiter,  et  énergiquement,  dès  le  début.  Nous  avons  vu  en  effet 
quelle  pouvait  s'accompagner  d'accidents  graves  (éclampsie,  spasme  de  la 
glotte);  elle  est  d'autre  part  la  porte  ouverte  à  la  bronchite  capillaire,  à  la 
broncho-pneumonie,  et  combien  de  cas  de  ces  deux  affections  meurtrières 
n'auraient  pas  existé  si  on  avait  pris  soin  d'enrayer  la  «  simple  »  bronchite 
qui  en  a  été  le  point  de  départ.  Le  traitement  méticuleux  s'imposera  d'au- 
tant plus  que  l'enfant  sera  plus  jeune.  Il  faudra  maintenir  les  petits  malades 
à  la  chambre,  la  température  étant  de  18  degrés  environ;  l'atmosphère  delà 
chambre  devra  être  maintenue  humide  :  on  obtiendra  ce  résultat  en  mainte- 
nant en  permanence  sur  un  réchaud  ou  une  lampe  à  alcool  un  large  réci- 
pient contenant  une  infusion  de  feuilles  d'eucalyptus. 

Cette  atmosphère  humide  aura  le  grand  avantage  de  rendre  moins  fré- 
quentes et  moins  pénibles  ces  quintes  de  toux  de  l'enfant.  Ceci,  joint  aux 
badigeonnages  de  teinture  d'iode  sur  le  thorax  tous  les  trois  jours,  aux 
irrigations  d'eau  boriquée  bouillie  matin  et  soir  dans  la  gorge  et  dans  les 
mains,  suffit  dans  les  cas  légers. 

Si  la  fièvre  s'allume,  il  faudra  envelopper  d'ouate  la  poitrine  du  petit 
malade,  lui  mettre  des  bottes  d'ouate  et  lui  donner  des  bains  chauds  à 
35  degrés  toutes  les  quatre  heures,  bain  simple  et  bain  sinapisé.  Les  bains 
agissent  d'une  façon  remarquable  chez  les  enfants  atteints  de  bronchite  et 
on  ne  saurait  trop  s'élever  contre  le  préjugé  enraciné  —  combien  profondé- 
ment —  qu'il  faut  se  garder  de  baigner  un  enfant  qui  tousse. 

TRAITEMENT 

S  il  se  produit  des  phénomènes  co'nvulsifs,  des  inhalations  de  chloro- 
forme, le  chlorhydrate  de  quinine  à  la  dose  de  0,50,  0,40  centigrammes 
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con mie  médicament  nervin  seront  indiqués.  Si  l'obstruction  bronchique  est 
notable,  que  l'enfant  ne  soit  pas  débilité,  un  vomitif  donnera  parfois  des 
résultats  remarquables,  mais  il  faut  se  garder  d'user  de  cette  médication  à 
tout  propos  et  ne  l'appliquer  qu'à  bon  escient. 

Le  bromoforme,  la  codéine  devraient  être  prescrits  à  l'intérieur,  puis 
l'alcool,  le  café,  la  caféine,  si  les  forces  du  petit  malade  défaillaient.  En 
surveillant  attentivement,  en  traitant  soigneusement  de  la  sorte  la  bronchite 
aiguë,  on  arrive  à  peu  près  toujours  à  la  guérir  et  à  empêcher  que  ce  rien  ne 
devienne  quelque  chose,  quelque  chose  de  grave  et  trop  souvent  mortel.  Et 
c'est  en  matière  de  bronchite  simple  qu'il  faut  rappeler  l'adage  qu'un  bon 
médecin  doit  se  soucier  même  des  plus  petites  choses. 
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II 

BRONCHITES  CHRONIQUES 

PAR  LE  Dr  J.  COMBY 
Médecin  de  l'Hôpital  des  Enfants-Malades. 

Pour  être  moins  fréquentes  que  les  affections  aiguës,  les  maladies  chro- 
niques des  bronches  chez  les  enfants  n'en  sont  pas  moins  intéressantes;  et 
comme  elles  sont  moins  connues  de  la  généralité  des  médecins,  nous  devons 
les  étudier  avec  soin  et  les  exposer  avec  toute  la  netteté  désirable.  Nous  décri- 
ions successivement  :  1°  La  bronchite  chronique  simple,  avec  ou  sans 
emphysème;  2°  la  dilatation  des  bronches  ;  5°  la  bronchite  pseudo-mem- 
braneuse chronique. 

i 
BRONCHITE  CHRONIQUE  SIMPLE 

Dans  deux  publications  déjà  anciennes  (De  la  bronchite  chronique  chez 
les  enfants.  Progrès  médical,  1884  ;  Essai  sur  la  bronchite  chronique  des 
enfants.  Archives  générales  de  Médecine,  1880),  j'ai  essayé  de  définir  cette 
forme  morbide,  à  peine  indiquée  dans  les  ouvrages  classiques,  et  cependant 
très  intéressante  par  sa  fréquence  relative  et  par  ses  allures  cliniques. 

L'inflammation  chronique,  le  catarrhe  des  bronches  est  un  aboutissant 
de  bien  des  affections  de  l'appareil  respiratoire  ;  la  bronchite  chronique 
succède  généralement  à  des  atteintes  plus  ou  moins  répétées  de  bronchite 
aiguë.  On  ne  s'étonnera  donc  pas  de  la  rencontrer  fréquemment  chez  les 
personnes  d'un  âge  mûr  ou  avancé,  chez  les  vieillards.  Mais  elle  existe  aussi 
à  l'autre  extrême  de  la  vie,  chez  les  enfants;  seulement,  chez  ces  derniers, 
elle  est  plus  simple,  plus  pure  de  tout  mélange,  de  toute  association  aggra- 
vante. A  ce  titre  elle  mérite  une  étude  spéciale.  Chez  l'adulte  et  le  vieillard, 
la  bronchite  chronique  n'est  presque  jamais  simple  ;  pour  peu  qu'elle  ait 
duré,  elle  s'accompagne  d'une  façon  à  peu  près  constante  à' emphysème 
pulmonaire,  d'où  les  termes  usuels  de  bronchite  emphysémateuse,  d'emphy- 
sème bronchitique,  etc.  En  un  mot,  les  deux  termes  bronchite  chronique 
et  emphysème  sont  confondus  dans  le  langage  clinique,  et  l'énoncé  de  l'un 
fait  sous-entendre  l'autre.  Rien  de  tel  en  pathologie  infantile  ;  la  bronchite 
chronique  avec  emphysème  n'appartient  pour  ainsi  dire  pas  à  l'enfance,  elle 
reste  propre  à  l'âge  avancé;  et  nous  allons  dire  pourquoi. 

Chez  l'enfant  qui  grandit,  qui  évolue,  le  poumon  présente  une  virginité, 
une  souplesse,  un  ressort  que  le  progrès  des  ans  lui  fera  perdre.  A  mesure 
que  les  sujets  vieillissent,  le  parenchyme  pulmonaire  perd  son  intégrité  anatc- 
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inique  et  fonctionnelle.  Les  alvéoles,  usés  par  l'âge  et  par  les  maladies,  se 
dilatent,  se  déforment  ;  leurs  parois  deviennent  moins  élastiques,  moins 
rétractilcs,  s'altèrent,  se  perforent,  disparaissent  partiellement  ;  le  champ 
respiratoire  diminue.  Ainsi  naît  l'emphysème  par  les  progrès  naturels  de 
l'âge  et  suivant  la  loi  d'involulion  organique.  11  se  passe  du  côté  des  pou- 
mons le  même  travail  de  rouille,  d'usure,  de  destruction  que  du  côté  des 
artères  (athérome,  artériosclérose).  On  pourrait  dire  que  tous  les  vieillards 
sont  des  emphysémateux  latents.  Vienne  une  bronchite,  un  simple  rhume, 
l'emphysème  va  devenir  manifeste.  Alors  le  tableau  est  complet  et  les  deux 
éléments  morbides,  réagissant  l'un  sur  Eautre,  vont  s'aggraver  réciproque- 
ment en  devenant  inséparables. 

L'enfant  n'est  pas  voué  à  ce  sort  lamentable;  il  résiste  longtemps  aux 
atteintes  les  plus  sévères  et  les  plus  répétées  de  la  bronchite.  Ses  alvéoles  ne 
se  laissent  pas  forcer,  et  l'emphysème  durable,  chronique,  est  exceptionnel 
chez  lui.  Cependant  il  existe  comme  on  le  verra  plus  loin  (article  emphysème 
pulmonaire);  mais  il  est  plus  souvent  aigu  que  chronique  et  sa  curabilité 
est  habituelle. 

C'est  dire  que  la  signification  du  mot  bronchite  chronique  ne  sera  pas 
la  même  chez  l'enfant  que  chez  le  vieillard.  La  bronchite  chronique  infantile 
est  généralement  simple,  sans  emphysème,  quoiqu'une  petite  place  doive 
être  réservée  à  la  bronchite  empliysémateuse. 

La  bronchite  chronique  simple  n'a  ni  les  mêmes  allures,  ni  le  même 
pronostic,  ni  la  même  incurabilité  que  la  bronchite  chronique  avec  emphy- 
sème. Elle  n'arrête  pas  les  enfants,  elle  n'atteint  que  peu  l'état  général,  elle 
est  compatible  avec  les  apparences  de  la  santé. 


HISTORIQUE 

La  plupart  des  traités  consacrés  aux  maladies  de  l'enfance  sont  muets  ou 
à  peu  près  sur  la  bronchite  chronique  des  enfants.  Aucun  de  ceux  qui  la 
signalent  n'en  fait  une  description  séparée,  en  rapport  avec  sa  fréquence  et 
son  importance  clinique.  Cela  tient  peut-être  à  la  raison  suivante  :  les  maté- 
riaux qui  ont  servi  à  la  confection  des  livres  didactiques  sont  empruntés 
presque  exclusivement  à  la  pratique  hospitalière  ;  or  la  bronchite  chronique 
simple,  qui  est  apyré tique,  qui  n'arrête  pas  les  enfants,  n'est  pas  une  mala- 
die d'hôpital.  Loin  de  l'admettre,  on  récarte  et  on  fait  bien.  Elle  ne  se  voit 
donc  que  dans  les  consultations  externes,  dans  les  policliniques,  dans  les 
dispensaires  où  l'encombrement  ne  permet  pas  toujours  de  lui  donner  l'atten- 
tion quelle  mérite. 

Cependant,  en  1856,  Monneretet  de  La  Berge  (Compendium  de  Médecine. 
tome  I)  signalent  la  bronchite  des  enfants,  qu'ils  ont  observée  à  la  suite  de 
la  coqueluche  et  dont  la  durée  leur  a  semblé  très  longue  dans  quelques  cas. 

Bazin,  en  1861,  dans  ses  leçons  sur  la  Scrofule,  sans  viser  spécialement 
l'enfance,  décrit  le  catarrhe  scrofuleux  des  bronches,  et  formule  un  traite- 
ment applicable  aux  enfants  :  «  Le  moyen  par  excellence,  dit-il,  chez  les 


BRONCIIITES  OIRONIQUES  13 

enfants  qui  ont  la  poitrine  grasse*  c'est-à-dire  qui  son!  atteints  de  bronchite 
scrofuleuse,  c'est  l'ipécacuanha,  à  la  dose  de  30  à  C>0  centigrammes.  On 
provoque  ."  ou  i  vomissements  tons  les  jours  ou  tous  les  deux  jours  à  l'aide 
de  cet  agent.  Le  kermès  peut  aussi  rendre  de  grands  services.  On  agit  sur 
l'intestin  avec  les  purgatifs  doux,  comme  la  manne  et  l'huile  uV  ricin...  Tous 
ces  moyens,  qui  sont  spécialement  dirigés  contre  l'élément  catarrhal,  ne  doi- 
vent pas  exclure  une  médication  anti-scrofuleuse.  Nous  avons  dans  beau- 
coup de  cas  employé  l'huile  de  morue  avec  le  [dus  grand  avantage.  » 

Barth  (article  bronchite  du  Dict.  Dechambre)  dit  ceci  :  «  Chez  les  scrofu- 
leux,  doid  le  système  muqueux  est  habituellement  et  passivement  conges- 
tionné, la  bronchite  est  remarquable  par  ses  répétitions  fréquentes,  sesfaciles 
recrudescences  et  sa  tendance  à  se  prolonger  à  l'état  chronique.  » 

Grisolle  (Traité  de  pcUhologie  interne)  dit  que  la  bronchite  chronique 
est  rare  dans  l'enfance,  et  qu'elle  succède  souvent  à  la  coqueluche. 

Cadet  de  Gassicourt  {Leçons  sur  les  maladies  de  Venfance)  est  plus 
explicite  :  «  C'est  aussi  par  sa  marche,  par  sa  tendance  à  la  répétition,  à  la 
chronicité,  que  se  distingue  la  bronchite  développée  chez  les  enfants  scrofu- 
leux:  elle  y  revêt  volontiers  une  allure  lente  et  comme  engourdie,  remar- 
quable à  la  lois  par  sa  douceur  apparente  et  par  sa  ténacité.  L'inflammation 
bronchique  suit  la  même  marclie  que  la  phlegmasie  de  toutes  les  autres 
muqueuses;  elle  est  torpide,  et  la  cause  qui  l'empêche  de  s'étendre  est  aussi 
celle  qui  tend  sans  cesse  à  la  réveiller.  » 

Hénoch  indique  la  fréquence  de  la  bronchite  chronique  chez  les 
rachi  tiques. 

Pour  d'Ëspinc  et  Picot,  la  bronchite  chronique  serait  rare  dans  le  jeune 
âge,  quoiqu'on  puisse  observer,  à  la  suite  de  la  bronchite  aiguë,  un  catarrhe 
bronchique  persistant. 

On  voit  par  ces  citations  que  la  bronchite  chronique  des  enfants  avait 
été  un  peu  dédaignée;  la  description  assez  complète  que  j'en  ai  donnée  en 
1884  est  donc  la  première  en  date.  Cette  description,  je  vais  la  reprendre  sur 
les  faits  anciens  déjà  publiés  et  sur  des  faits  nouveaux  très  nombreux 
observes  tant  au  dispensaire  qu'à  l'hôpital. 


ETIOLOGIE 

La  bronchite  chronique  simple  s'observe  dans  les  deux  sexes  et  à  tous 
les  âges  de  l'enfance.  Les  enfants  à  la  mamelle  en  sont  atteints  comme  les 
enfants  sevrés.  Après  10  ans,  la  maladie  devient  rare,  elle  est  surtout  com- 
mune entre  2  et  5  ans. 

Elle  se  montre  en  toute  saison,  mais  elle  subit  facilement  les  influences 
atmosphériques  ;  les  temps  chauds  et  secs,  les  belles  journées  du  printemps, 
de  l'été,  de  l'automne,  semblent  agir  favorablement  sur  elle.  La  toux  dimi- 
nue, les  râles  disparaissent,  la  maladie  s'atténue,  s'assoupit.  Viennent  les 
intempéries,  les  brouillards,  l'humidité,  le  froid  de  l'hiver,  la  bronchite 
renaît  de  ses  cendres,  ou  présente  de  nouveaux  paroxysmes. 
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La  bronchite  chronique  simple  est  une  maladie  d'hiver;  le  froid 
l'exaspère,  la  chaleur  l'apaise.  En  général  la  bronchite  chronique  n'est  pas 
spontanée  et  primitive,  c'est  une  maladie  secondaire.  Quelques  obser- 
vations disent  bien  que  la  bronchite  s'est  installée  après  un  simple  refroi- 
dissement, un  rhume  simple  qu'on  a  négligé,  etc.  Mais  ce  n'est  pas  la  règle, 
et  la  bronchite  chronique  se  montre  ordinairement  à  la  suite  de  maladies 
sérieuses  ou  répétées  des  voies  respiratoires.  Des  atteintes  multipliées  de 
bronchite  a  frùjore  ou  de  bronchite  grippale,  une  coqueluche  plus  ou  moins 
grave,  une  rougeole  compliquée  de  catarrhe  bronchique  ou  de  broncho- 
pneumonie, une  fièvre  typhoïde,  pourront  laisser  à  leur  suite,  chez  des 
enfants  prédisposés,  le  catarrhe  chronique  des  bronches. 

La  prédisposition  s'accuse  très  nettement  chez  certains  enfants,  elle 
manque  chez  d'autres.  Tous  les  auteurs  ont  remarqué,  et  nous  avons  con- 
firmé leurs  remarques,  que  les  enfants  atteints  de  bronchite  chronique 
étaient  pour  la  plupart  d'un  tempérament  lymphatique  ou  scrofuleux.  Ce 
sont  des  sujet  mous,  torpides,  ayant  parfois  de  l'eczéma  suintant  de  la  face, 
de  la  blépharite  glandulo-ciliaire,  du  coryza  chronique  avec  hypertrophie  de 
la  lèvre  supérieure,  le  faciès  strumeux  en  un  mot. 

D'autres  n'ont  pas  ce  faciès  bien  caractérisé,  mais  ils  sont  pâles,  délicats 
et  leurs  antécédents  héréditaires  sont  peu  rassurants.  Tantôt  c'est  la  tuber- 
culose qu'on  trouve  dans  la  lignée  paternelle  ou  maternelle,  tantôt  c'est  la 
scrofule,  tantôt  la  goutte  ou  une  autre  manifestation  arthritique. 

Il  résulte  de  ces  données  étiologiques  que  la  question  de  terrain  joue 
un  grand  rôle  dans  l'étiologie  de  la  bronchite  chronique.  Si  le  catarrhe 
bronchique,  au  lieu  d'évoluer  franchement  et  rapidement,  se  répète,  se  pro- 
longe, se  perpétue,  ce  n'est  pas  que  le  germe  morbide  soit  dune  malignité 
particulière,  c'est  que  le  milieu  organique  se  prête  à  la  chronicité  du  pro- 
cessus inflammatoire.  Les  phlegmasies  des  enfants  scrofuleux,  loin  d'être 
aiguës  et  éphémères,  marquent  une  tendance  fâcheuse  à  persister  et  à 
s'aggraver  sur  place.  Quel  que  soit  leur  siège,  qu'elles  frappent  le  nez,  les 
yeux,  les  oreilles,  le  pharynx,  les  bronches,  elles  tendent  à  la  chronicité. 

Mais  il  s'en  faut  que  tous  les  enfants  bronchitiques  soient  des  scrofu- 
leux; beaucoup  d'entre  eux  étaient  sains,  bien  portants,  sans  tare  hérédi- 
taire, mais  une  maladie  aiguë  ou  chronique,  une  fièvre  éruptive,  la  coque- 
luche, la  diarrhée,  le  rachitisme,  est  venue  changer  les  conditions  de  leur 
réceptivité  morbide  et  de  leurs  réactions  organiques.  De  bon  qu'il  était  à 
l'origine,  le  terrain  est  devenu  mauvais,  et  la  bronchite  va  s'installer  à 
demeure. 

La  bronchite  chronique  simple  est  la  maladie  des  enfants  débilités,  soit 
héréditairement  (tuberculose,  scrofule,  arthritisme,  syphilis),  soit  acciden- 
tellement (fièvre  éruptive,  coqueluche,  rachitisme,  etc.).  Que  la  débilité  soit 
innée  ou  acquise,  elle  aboutit  au  même  résultat,  à  la  torpidité,  à  la  mollesse 
des  tissus,  à  la  lymphatisation  de  l'organisme.  Les  muqueuses  sont  gon- 
flées et  gorgées  de  liquides,  les  voies  lymphatiques  sont  plus  larges,  les 
ganglions  plus  gros,  le  mouvement  nutritif  est  ralenti  et  par  suite  aussi 
le  processus  de  réparation  et  de  cicatrisation. 
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Dans  certains  cas,  un  nouvel  élément  entre  enjeu  dans  la  pathogénie  de 
la  bronchite  chronique.  Chez  les  rachitiquea  à  gros  ventre,  chez  les  enfants 
dyspeptiques,  on  constate  souvent  <le>  bronchites  sibilantes,  asthmatiformes, 
à  répétition,  qui  aboutissent  à  la  chronicité.  Là  on  est  autorisé  à  invoquer 
l'auto-intoxication  d'origine  gastro-intestinale,  En  effet  les  purgatifs,  les 
antiseptiques  intestinaux,  une  hygiène  alimentaire  convenable,  en  tarissant 
la  source  des  poisons,  mettent  un  terme  à  la  bronchite.  D'autre  part,  quand 
ces  enfants  ont  des  eczémas  tenaces  de  la  tète  ou  du  corps,  on  constate  un 
balancement  entre  l'efflorescence  cutanée  et  la  bronchite.  Vient-on  à  guérir 
l'eczéma,  la  bronchite  s'accentue;  l'eczéma  présente-t-il  une  exacerbation 
marquée,  l'oppression,  les  raies  bronchiques  s'évanouissent.  Il  semble  que 
les  poisons  formés  dans  le  tube  digestif  doivent  s'éliminer  en  pareil  cas  par 
la  peau  et  parla  muqueuse  (U^  bronches;  quand  une  de  ces  portes  de  sortie 
est  fermée,  l'autre  est  largement  béante  et  vice  vers  a.  Il  en  résulte  qu'il  ne 
faut  pas  viser  seulement  la  guérison  de  ces  manifestations,  de  ces  eczémas, 
de  ces  bronchites,  qui  sont  de  véritables  émonctoires,  mais  qu'il  faut 
avant  tout  chercher  à  atteindre  le  mal  dans  sa  source,  c'est-à-dire  dans  le 
tube  digestif. 

Voilà  comment  nous  sommes  amenés  à  comprendre  la  bronchite  chro- 
nique des  enfants  dyspeptiques,  mal  nourris,  souffrant  de  gastro-entérite, 
de  dilatation  de  l'estomac,  de  rachitisme,  etc. 


SYMPTOMES 

Le  début  de  la  bronchite  chronique  simple  est  très  variable,  suivant  les 
causes  provocatrices  que  nous  avons  indiquées. 

Tantôt  la  maladie  s'installe  sourdement,  sans  être  précédée,  annoncée 
par  quelqu'une  de  ces  maladies  infectieuses  à  détermination  bronchique  si 
fréquentes  dans  l'enfance  (grippe,  rougeole,  coqueluche,  fièvre  typhoïde). 
C'est  un  rhume,  qui  parait  d'abord  simple,  mais  qui  traîne  en  longueur  et 
ne  marque  aucune  tendance  à  la  résolution. 

Tantôt  la  bronchite  chronique  succède  à  une  bronchite  aiguë  spéciale 
ou  spécifique,  c'est  un  reliquat  de  bronchite  grippale,  coqueluchiale,  mor- 
billeuse,  etc.  S'il  s'agit  de  rougeole,  on  note  que  l'enfant  a  toussé  beaucoup 
dans  le  cours  de  sa  maladie,  qu'il  a  présenté  des  manifestations  broncho- 
pulmonaires plus  ou  moins  graves.  Guéri  de  sa  fièvre  éruptive,  il  a  continué 
à  tousser,  la  bronchite  chronique  s'est  installée. 

Quelquefois  ce  passage  à  la  chronicité  s'explique  par  l'incurie  de  l'en- 
tourage ;  on  considère  trop  souvent,  dans  certains  milieux,  la  rougeole,  la 
coqueluche  comme  des  maladies  insignifiantes  qui  n'exigent  pas  un  séjour 
prolongé  à  la  chambre.  Les  enfants  sortent  trop  tôt,  par  tous  les  temps,  ils 
se  fatiguent,  se  refroidissent,  la  toux  augmente,  le  catarrhe  bronchique 
apparaît  ou  s'exaspère  ;  ainsi  cultivé  et  entretenu,  il  devient  persistant  et 
tenace. 

Mais,  quelle  que  soit  l'origine  de  la  maladie,  son  évolution  ultérieure  ne 
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diffère  pas  sensiblement.  Voici  comment  se  présente  à  nous  le  catarrhe 
chronique  des  bronches  chez  l'enfant.  La  réaction  générale  est  réduite  au 
minimum,  les  petits  malades  conservent  l'appétit,  les  forces,  l'entrain  et  la 
gaieté  habituels;  ils  ne  gardent  pas  le  lit,  ils  sortent,  ils  continuent  à  fré- 
quenter l'école  quand  la  toux  qu'ils  présentent  ne  les  en  fait  pas  exclure 
momentanément.  Quelques-uns  ont  de  l'embonpoint,  des  couleurs,  ils  ne 
souffrent  pas,  ne  se  plaignent  pas,  ne  donnent  aucun  signe  extérieur  de 
maladie.  D'autres  sont  pâles  et  amaigris,  on  les  prend  pour  des  anémiques. 
Un  bon  nombre  offrent  les  attributs  du  tempérament  lymphatique.  La  fièvre 
n'existe  pour  ainsi  dire  jamais;  le  processus  morbide  est  d'une  torpidité  et 
dune  insidiosité  remarquables;  la  peau  est  fraîche,  le  pouls  n'est  pas 
accéléré. 

Cependant,  dans  quelques  cas,  sous  l'influence  d'une  poussée  aiguë, 
d'une  infection  bronchique  surajoutée  au  fond  catarrhal,  on  peut  voir  le 
thermomètre  s'élever,  et  j'ai  même  constaté  parfois,  chez  des  enfants  hospi- 
talisés, une  courbe  rémittente  ou  intermittente  d'une  durée  assez  longue. 
En  pareil  cas  on  peut  craindre  l'intervention  d'une  complication  paren- 
chymateuse,  congestion  pulmonaire,  splénisation,  broncho-pneumonie. 

Dans  la  bronchite  chronique  simple,  les  symptômes  fournis  par  l'examen 
de  l'appareil  respiratoire  sont  caractéristiques.  Il  y  a  d'abord  la  toux,  qui 
frappe  par  sa  répétition,  par  sa  persistance,  quelquefois  par  sa  violence. 
Cette  toux  n'est  pas  continuelle,  elle  survient  de  préférence  le  matin,  après 
le  repos  de  la  nuit  qui  a  permis  l'accumulation  des  mucosités  dans  les 
canaux  bronchiques.  Elle  est  grasse,  et,  quand  les  enfants  crachent,  elle 
aboutit  à  l'expulsion  de  rnuco-pus  épais  et  jaunâtre. 

Mais  il  ne  faut  pas  compter  sur  l'expectoration  qui  manque  dans  la  géné- 
ralité des  cas  et  ne  se  voit  guère  que  dans  la  seconde  enfance  à  partir  de  5  à 
6  ans.  Cependant  j'ai  vu  un  bronchitique  de  5  ans  1/2  qui  crachait  spon- 
tanément. La  toux  est  souvent  quinteuse,  mais  sans  reprise,  et  elle  ne  simule 
que  très  sommairement  les  quintes  de  la  coqueluche.  Quand  la  bronchite 
chronique  a  succédé  à  cette  dernière  maladie,  ses  quintes  peuvent,  par  une 
accoutumance  assez  habituelle,  devenir  coqueluchoïdes.  On  verra  alors  la 
reprise  qui  dénonce  l'origine  du  catarrhe  bronchique  ;  la  quinte  pourra  se 
terminer  par  des  vomissements. 

Quand  la  bronchite  chronique  dérive  d'une  autre  source,  la  toux  n'est 
pas  quinteuse,  elle  est  courte,  avortée,  saccadée,  exaspérée  par  la  fatigue, 
par  le  froid,  améliorée  par  le  repos  et  la  chaleur.  Elle  n'a  en  somme  rien  de 
spécial. 

Les  signes  physiques  ont  plus  de  valeur  encore  que  la  toux  et  l'expecto- 
ration pour  l'appréciation  de  la  bronchite,  de  son  étendue,  de  sa  nature. 
L'examen  du  thorax  ne  révèle  rien  d'anormal,  à  moins  que  les  enfants  n'aient 
été  rachitiques;  on  aura  alors  soit  le  thorax  en  carène,  soit  l'asymétrie  des 
régions  sterno-claviculaires,  soit  même  le  thorax  en  entonnoir.  Mais  toutes 
ces  déformations  sont  sans  relation  directe  avec  la  bronchite.  Même  quand 
les  enfants  ont  de  l'emphysème,  on  trouve  rarement  chez  eux  ces  voussures 
pectorales  si  communes  chez  les  asthmatiques  et  emphysémateux  adultes. 
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Voici  par  exemple  un  petit  garçon  de  3  ans  L/2,  entré  dans  mon  service 
en  octobre  1896  pour  de  la  bronchite  chronique  compliquée  d'emphysème; 
cet  étal  a  succédé  à  une  pleurésie  gauche  survenue  l'année  dernière.  Quoi- 
qu'il v  ait  des  acres  asllnnatiformes,  une  dyspnée  d'ell'ort,  des  râles  sonores 
nombreux,  une  expiration  très  prolongée  avec  diminution  du  murmure  res- 
piratoire, il  n'y  a  pas  la  moindre  voussure  thoracique  dénonçant  la  dilatation 
(\v>  alvéoles  pulmonaires. 

La  percussion  ne  donne  pas  de  signes  plus  précis  «pie  l'inspection.  La 
résonance  plessimétrique  est  partout  normale;  il  n'y  a  de  foyer  de  subma< 
tité  nulle  part.  Les  vibrations  vocales,  quand  elles  peuvent  être  perçues, 
sont  physiologiques. 

Mais  l'auscultation  est  révélatrice;  on  entend  facilement,  quand  reniant 
respire  largement,  des  râles  plus  ou  moins  nombreux  dissémines  dans  la 
poitrine,  (les  râles  sont  tantôt  sonores,  sibilants  et  ronflants,  tantôt  sous- 
crépi  tants.  Il  peut  v  avoir  à  la  fois  des  râles  musicaux  et  (\c^  râles  bullaires, 
les  premiers  s'entendant  aux  sommets  et  à  la  partie  moyenne,  les  seconds 
prédominant  aux  bases.  Mais  on  ne  constate  nulle  pari  un  groupement,  un 
loyer  indiquant  une  lésion  lixe  et  profonde.  Les  sommets  notamment  sonl 
presque  indemnes,  la  bronchite  ne  les  Trappe  pas  avec  plus  de  prédilection 
<pie  les  lobes  moyens  et  inférieurs,  bien  au  contraire. 

En  somme  la  bronchite  est  disséminée  et  discrète;  la  musicalité  des 
signes  stéthoscopiques,  la  grosseur  dv<  bulles  quand  il  y  a  des  râles 
muqueux,  tout  indique  que  le  catarrhe  occupe  les  grosses  et  moyennes 
bronches,  sans  intéresser  les  iines  ramifications,  les  bronchioles  et  les 
alvéoles. 

Quand  les  râles  sonores  existent  seuls  {bronchite  ronflante,  bronchite 
sibilante),  le  catarrhe  est  modéré  et  bénin;  quand  il  y  a  des  râles  bullaires 
{bronchite  crépitante),  la  forme  est  plus  tenace  et  plus  durable.  Quoique  la 
dissémination  et  la  symétrie  des  râles  soient  habituelles,  il  n'est  pas  excep- 
tionnel de  trouver  une  prédominance  d'un  côté,  à  une  base  par  exemple, 
sans  que  cela  implique  un  pronostic  plus  fâcheux.  En  avant,  sous  les  clavi- 
cules, il  n'y  a  pas  de  râles,  ou  des  râles  insignifiants,  comparativement  à 
ceux  des  parties  postéro-inférieures. 

Le  nombre,  la  densité,  la  qualité  des  râles  varient  beaucoup  suivant  les 
moments,  suivant  les  journées,  suivant  les  saisons. 

Un  enfant  se  présente  à  la  consultation,  il  vient  de  faire  à  pied  un  trajet 
plus  ou  moins  long,  il  s'est  fatigué,  il  tousse  avec  une  certaine  violence  ; 
on  l'ausculte,  et  on  trouve  un  grand  nombre  de  râles  dans  sa  poitrine.  ïl 
entre  à  l'hôpital,  il  reste  couché;  sous  l'inlluence  du  repos,  en  24  heures,  la 
situation  a  changé  du  tout  au  tout,  et  c'est  à  peine  si  l'on  perçoit  de  vagues 
signes  de  bronchite. 

D'un  jour  à  l'autre,  d'ailleurs,  ces  signes  se  modifient,  ils  sont  sujets  à 
des  exacerbations  et  à  des  rémissions  très  grandes.  S'il  pleut,  s'il  fait  froid, 
ils  augmentent;  si  le  soleil  paraît,  si  la  température  s'élève,  ils  s'atténuent. 
En  été  ils  peuvent  manquer  totalement,  pour  se  reproduire  en  hiver. 

D'ordinaire  la  dyspnée  est  absente,  la  respiration  se  fait  naturellement. 
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sans  accélération,  sans  gêne  notable  ;  ce  n'est  qu'en  cas  d'exacerbation 
aiguë,  ou   d'emphysème,   que   l'enfant  est   oppressé.  Mais   si   l'oppression 

manque  au  repos,  elle  survient  facilement  sous  l'influence  d'un  effort,  d'une 
fatigue,  d'une  course.  L'enfant  est  court  d'haleine  et  il  ne  peut  se  livrer  aux 
jeux  de  son  âge  avec  le  même  entrain  que  ses  petits  camarades.  Il  est  donc, 
du  fait  de  sa  bronchite  et  tant  qu'elle  dure,  condamné  à  un  repos  relatif  et  à 
une  grande  modération  dans  les  exercices  physiques. 


MARCHE  —  DURÉE  —  TERMINAISON 

La  marche  de  la  bronchite  chronique  simple  des  enfants  est  lente,  irré- 
gulière, rémittente,  et  sa  durée  est  indéfinie.  La  maladie  se  prolonge  pen- 
dant des  mois  et  quelquefois  des  années.  Mais  enfin  elle  se  termine  par  la 
guérison  dans  l'immense  majorité  des  cas.  Il  m'a  semblé  que  la  forme  sibi- 
lante était  plus  bénigne  et  moins  tenace  que  la  forme  bullaire  et  crépitante. 
La  première  se  rencontrerait  chez  les  dyspeptiques  et  les  rachi tiques,  la 
seconde  chez  les  scrofuleux. 

Si  la  terminaison  est  favorable  dans  la  plupart  des  cas,  elle  peut  devenir 
exceptionnellement  mauvaise  par  l'intervention  de  complications  inflamma- 
toires, de  broncho-pneumonie,  de  pleurésie,  ou  même  de  tuberculose  pul- 
monaire. En  somme  la  muqueuse  des  bronches  est  lésée,  la  porte  est  ouverte 
à  toutes  les  infections  secondaires. 

Pour  donner  une  idée  de  la  longue  durée  et  des  allures  cliniques  de  la 
bronchite  chronique,  je  vais  transcrire  une  de  mes  observations  person- 
nelles. 

En  1884,  le  jeune  Y...,  âgé  de  6  ans  1/2,  nous  est  conduit  par  sa  mère 
pour  une  bronchite  simple  qui  date  déjà  de  18  mois.  Cette  maladie  est  sur- 
venue spontanément,  sans  avoir  été  précédée  de  rougeole  ni  de  coqueluche. 
L'enfant  est  pâle,  mais  non  amaigri;  il  mange  bien,  sort,  va  à  l'école.  La 
toux  est  fréquente  et  suivie  le  matin  d'une  expectoration  jaunâtre  et  épaisse. 
Le  thorax  n'est  pas  déformé  et  présente  une  sonorité  égale  partout;  à  l'aus- 
cultation, on  perçoit  un  grand  nombre  de  râles  sibilants  et  ronflants  dissé- 
minés avec  quelques  râles  bullaires  aux  deux  bases.  Tel  est  le  résultat  de 
l'examen  pratiqué  le  21  avril  1884.  En  juillet,  les  râles  sont  plus  denses, 
mais  l'état  général  s'est  maintenu;  pendant  tout  l'hiver  1885-1884,  l'enfant 
avait  pris  de  l'huile  de  foie  de  morue,  des  vomitifs  de  temps  à  autre,  sans 
compter  les  badigeonnâmes  à  la  teinture  d'iode.  Le  28  juillet,  il  y  a  de  gros 
râles  bullaires  à  gauche,  tandis  que  les  sibilances  prédominent  à  droite.  Le 
6  août,  je  trouve  que  la  prédominance  de  la  bronchite  à  gauche  s'accentue 
encore.  Sommets  indemnes,  état  général  excellent.  Le  22  septembre,  amélio- 
ration très  notable.  La  mère,  âgée  de  50  ans,  est  bien  portante,  quoiqu'elle 
ait  déjà  perdu  4  enfants  en  bas  âge.  Le  père,  âgé  de  55  ans.  est  atteint  de 
paralysie  faciale  droite  par  carie  du  rocher;  il  tousse,  il  maigrit,  il  est  tuber- 
culeux. 

Au  commencement  de  J 886,   le   jeune  V...  présente   un  écoulement 
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d'oreille  à  droite;  des  irrigations  au  sublimé  1 1  pour  2000),  des  poudrages 
à  l'acide  borique  tarissent  bien  vite  cette  otorrhée.  La  bronchite  persiste;  1<' 

*2*J  mais,  râles  ronflants  el  sibilants  disséminés,  appétit  excellent,  I $ta1 

général,  jamais  de  fièvre.  Le  1*2  avril,  sous  l'influence  <lu  mauvais  temps, 
toux  plus  forte,  quoique  les  râles  n'aient  pas  augmenté.  Bientôt  écoulement 
d'oreille  à  gauche  ;  guérison  rapide  par  le  traitement  antiseptique  sus-indi- 
qué.  L'enfant  absorbe  quatre  cuillerées  à  soupe  d'huile  de  foie  de  morue  tous 
les  jours. 

Le  l!)  avril  1886,  amélioration  très  notable,  plus  de  râles  à  l'auscultation. 
Le  3  mai,  sous  l'influence  d'un  refroidissement  subit  de  l'atmosphère,  quel- 
ques ronchus  en  arrière.  Le  2  juin,  nous  trouvons  l'enfant  engraissé,  bien 
portant,  quoique  gardant  des  râles  ronflants  et  sibilants  disséminés,  des  râles 
sous-erépitants  à  la  hase  droite. 

J'ai  suivi  cet  entant  pendant  8  ans:  il  a  fini  par  guérir  complètement,  et 
aujourd'hui  il  est  très  vigoureux  el  ne  tousse  plus.  11  n'est  pas  emphysé- 
mateux. 

Dans  quelques  eas,  je  dois  l'avouer,  l'emphysème  peut  compliquer  la 
bronchite;  j'ai  gardé  longtemps,  dans  mon  service  de  l'hôpital  Trousseau,  un 
enfant  qui  présentait  cette  association. 

P...  Fernand,  âgé  de  3  ans  !  2,  entre  le  16  septembre  l«s(.)(i,  salle  Bar- 
rier.  C'est  un  enfant  délicat,  élevé  par  une  nourrice  mercenaire,  ayant  marché 
tard,  offrant  dc>  stigmates  osseux  de  rachitisme.  Il  y  a  un  an,  il  a  été  atteint 
d'une  pleurésie  du  côté  gauche  qui  a  été  traitée  chez  lui  par  dv<  vésicatoires 
et  des  pointes  de  feu.  Depuis  cette  époque,  il  n'a  cessé  de  tousser,  il  est 
essoufflé  quand  il  marche,  et  il  ne  peut  courir  par  manque  de  respiration.  A 
l'examen  du  thorax,  on  constate  une  légère  nsvmétrie  rachitique,  sans  vous- 
sure. La  percussion  est  à  peu  près  normale  partout.  Il  n'y  a  de  matité  ni  de 
submatité  nulle  part.  Si  la  pleurésie  a  existé,  elle  n'a  pas  laissé  de  traces.  A 
l'auscultation,  les  sommets  sont  indemnes.  Les  parties  moyennes  et  infé- 
rieures des  poumons,  tant  en  avant  qu'en  arrière,  font  entendre  des  ndes 
sonores  disséminés  avec  une  expiration  prolongée  et  sifflante  caractéristique 
de  l'emphysème.  Xous  prescrivons  le  repos  au  lit  et  l'iodure  de  potassium  à 
la  dose  de  1  gramme  par  jour.  L'enfant  tolère  bien  ce  médicament  et  présente 
bientôt  une  réelle  amélioration.  Pendant  quelques  semaines,  les  ronchus  dis- 
paraissent, mais  l'expiration  reste  prolongée.  Pas  de  fièvre,  pas  d'amaigris- 
sement, appétit  conservé.  Pendant  les  mois  d'octobre,  novembre,  décembre, 
l'état  reste  le  même. 

L'enfant  n'est  pas  guéri,  après  plusieurs  mois  de  traitement  ;  il  présente 
encore  de  temps  en  temps  des  recrudescences  de  bronchite  et  de  dyspnée, 
mais  il  va  sensiblement  mieux.  Cœur  normal. 


PRONOSTIC 

Ce  que  nous  venons  de  dire  de  la  marche,  de  la  durée,  des  terminaisons 
de   la   bronchite    chronique   simple,    fixe  suffisamment  son  pronostic.    La 
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maladie  n'est  pas  mortelle,  elle  guérit  complètement  dans  la  plupart  des 
cas  ;  mais  la  guérison  se  fait  attendre  très  longtemps,  et  parfois  elle  est 
démentie  par  des  rechutes  ou  des  recrudescences  imprévues. 

L'enfant  résiste  très  bien  aux  atteintes  de  ces  bronchites  prolongées  et  à 
répétition  qui  ébranlent  si  profondément  la  santé  des  vieillards. 

J'ai  dit  que  l'emphysème,  complication  possible,  est  une  rareté  ;  j'ajou- 
terai que  le  cœur  ne  cède  pour  ainsi  dire  jamais  et  que  la  possibilité  de  la 
dilatation,  de  l'insuffisance  cardiaque  peut  à  peine  être  envisagée  dans  les 
conséquences  lointaines  de  la  bronchite  chronique  des  enfants. 

Cette  bronchite  est  simple  dès  le  début  et  reste  simple  jusqu'à  la  fin. 

Il  faut  craindre  cependant,  pour  un  enfant  atteint  de  bronchite  chro- 
nique, une  éventualité  redoutable,  la  tuberculose  qui,  dans  quelques  cas 
heureusement  fort  rares,  a  pu  se  greffer  sur  la  phlegmasie  primitive.  Aussi, 
doit-on  écarter  les  petits  bronchitiques  de  la  contagion  tuberculeuse,  leur 
refuser  l'accès  des  hôpitaux,  etc.  Plus  que  les  autres,  ils  sont  exposés  à  la 
contamination  bacillaire. 


DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  est  en  général  assez  facile  :  la  toux,  l'expectoration  quand 
elle  existe,  les  râles  nombreux  que  l'auscultation  révèle,  permettent  d'affir- 
mer l'existence  de  la  bronchite. 

La  longue  durée  de  cette  bronchite,  le  peu  de  réaction  qu'elle  éveille,  sa 
torpidité  et  son  indolence,  indiquent  sa  chronicité.  Le  point  délicat  est 
d'établir  qu'on  est  en  présence  d'une  bronchite  simple,  sans  lésion  du  pou- 
mon, sans  tuberculose . 

On  remarquera  que  les  points  d'élection  du  bacille  de  Koch,  que  les 
sommets  des  poumons  sont  relativement  indemnes  ;  ce  n'est  pas  sous  la 
clavicule,  dans  la  fosse  sus-épineuse,  qu'on  entend  les  râles,  c'est  à  la  partie 
moyenne  ou  à  la  base  qu'ils  sont  le  plus  nombreux.  La  palpation,  la  percus- 
sion, l'auscultation  témoignent  de  l'intégrité  des  sommets.  Quand  l'enfant 
crache,  la  recherche  des  bacilles  dans  l'expectoration  peut  être  faite;  plu- 
sieurs fois,  à  l'hôpital,  l'examen  bactériologique  a  été  fait,  il  a  toujours  été 
négatif. 

Quelles  que  soient  l'abondance,  la  couleur,  la  consistance  des  crachats, 
ils  ne  contiennent  jamais  de  bacilles  de  la  tuberculose.  On  peut  donc  écarter 
résolument  ce  diagnostic,  d'autant  plus  que  l'état  général  est  bon,  que  les 
forces,  l'appétit,  l'embonpoint  sont  conservés,  etc. 

La  broncho-pneumonie,  la  pneumonie,  toute  autre  maladie  aiguë  fébrile 
des  voies  respiratoires,  seront  aisément  distinguées  de  la  bronchite  chro- 
nique, car  elles  se  présentent  à  nous  avec  des  signes  groupés  en  foyer 
(matité,  souffle,  bouffées  de  râles,  etc.). 

Ce  n'est  que  dans  les  cas  de  broncho-pneumonie  traînante  et  prolongée, 
de  dilatation  bronchique  consécutive  à  une  broncho-pneumonie  chronique, 
que  l'hésitation  serait  permise.  Mais  alors  il  y  a  une  expectoration  excessive. 


BRONCHITES  CHRONIQUES.  21 

avec  voraiques  de  temps  à  autre,  gargouillemenl  en  certains  points,  Bueurs 
Qocturnes,  éta!  général  mauvais,  etc. 

La  bronchite  aiguë  simple  se  distinguera  aisément  de  la  bronchite 
chronique  par  son  début  franc,  par  sa  marche  rapide,  par  sa  terminaison  à 

courte  échéance  ;  cependant  cette  bronchite  peut  traîner  et  aboutir  à  la 
renne  chronique. 

V emphysème  pulmonaire  se  distinguera  par  la  sonorité  exagérée  à  la 
percussion,  la  dyspnée  asthmatiforme,  l'expiration  prolongée,  etc.  On  saura 
qu'il  peut  compliquer,  dans  quelques  cas,  la  bronchite  chronique. 

Quand  les  entants  atteints  de  bronchite  chronique  présentent  de  la  l<>u\ 
coque  luchoï  de,  on  peut  penser  à  la  coqueluche  ou  à  Vadénopathie  bron- 
chique. 

Dans  la  coqueluche,  les  quintes  sont  violentes,  prolongées  et  accom- 
pagnées de  reprise;  elles  surviennent  dans  la  journée  comme  la  nuit.  Dans 
la  bronchite  chronique,  ces  quintes  sont  courtes,  avortées,  sans  reprise 
sifflante,  à  moins  qu'elles  n'aient  succédé  à  la  coqueluche  véritable  ;  elles 
se  montrent  de  préférence  le  matin  au  réveil. 

Dans  Vadénopathie  trachéo-bronc nique,  il  peut  bien  y  avoir  des  accès 
asthmatiformes  et  des  quintes  coqueluchoïdes,  mais  l'auscultation  ne  donne 
pas  les  signes  d'une  bronchite  chronique  disséminée  ;  tantôt  elle  est  négative, 
tantôt  elle  fait  entendre  une  respiration  soufflante  au  niveau  du  hile,  ou 
l'apnée  dans  une  partie  du  poumon,  révélant  ainsi  la  compression  d'une 
bronche  de  calibre.  Dans  des  cas  exceptionnels,  la  percussion  permet  de 
délimiter  des  masses  ganglionnaires  médiastines. 

Quelques  enfants  lymphatiques,  avec  amygdales  hypertrophiées,  granu- 
lations pharyngées,  catarrhe  naso-pharynyien,  présentent  une  toux  opi- 
niâtre et  durable,  avec  expectoration,  qui  peut  donner  le  change.  Mais 
l'auscultation,  qui  est  négative,  démontre  l'origine  pharyngée  de  cette  toux 
(R.  Milieu i. 

TRAITEMENT 

Le  traitement  s'adresse  à  l'état  local  et  à  l'état  général. 

Traitement  local  et  direct.  —  On  agit  contre  la  bronchite  à  l'aide  de 
certains  topiques,  tels  que  ventouses  sèches,  badigeonnages  de  teinture 
d'iode,  cataplasmes  sinapisés,  emplâtre  poreux,  etc.  Cette  révulsion  convient 
aux  exacerbations  de  la  maladie  ;  elle  n'est  plus  de  mise  dans  les  phases  de 
calme  et  de  rémission.  Je  ne  crois  pas  devoir  conseiller  le  vésicatoire,  pas 
plus  le  vésicatoire  volant  que  le  vésicatoire  permanent,  quoique  ces  deux 
modes  d'action  aient  été  mis  en  œuvre  contre  la  bronchite  chronique  des 
enfants.  La  vésication  expose  à  des  inconvénients,  à  des  dangers,  et  n'agit 
pas  sur  le  catarrhe  bronchique. 

Quand  la  toux  sera  forte  et  opiniâtre,  quand  l'expectoration  augmentera, 
on  sera  autorisé  à  prescrire  les  vomitifs  ou  les  purgatifs,  ne  serait-ce  que 
pour  balayer  les  crachats  déglutis. 

On  fera  prendre  à  l'enfant,  le  matin  à  jeun,  dans  un  peu  d'eau  sucrée, 
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1/2  à  un  gramme  de  poudre  d'ipéca,  suivant  l'âge.  Si  la  langue  est  sabur- 
ralc,  s'il  y  a  des  symptômes  d'embarras  gastrique,  on  donnera  en  même 
temps  du  jalap  ou  de  la  scammonée  : 

%  Poudre  d'ipéca \    fi  Qgr  50 

Jalap  ou  scammonée ) 

Pour  un  paquet  à  prendre  le  matin  dans  un  peu  de  lait  ou  d'eau  sucrée. 
On  pourra  prescrire  également  la  potion  suivante  que  l'enfant  prendra  en 
4  ou  5  fois  dans  l'espace  d'une  heure  : 

Sulfate  de  soude 10  grammes 

Tartre  stibié 0«r,05 

Sirop  simple 10  grammes 

Eau  distillée 120        — 

Tels  sont  les  moyens  d'attaque  des  exacerbations  de  la  bronchite  chro- 
nique. On  peut  joindre  à  cela  les  pulvérisations  faites  tous  les  matins  avec 
l'eau  boriquée  ou  une  eau  sulfureuse  naturelle  (Enghien,  Challes,  Labassère). 

Pour  modifier  les  sécrétions  bronchiques,  on  pourra  prescrire  des  balsa- 
miques (tolu,  térébenthine,  benjoin),  des  diurétiques  (oxymel  scillitiquc), 
des  expectorants  (kermès,  oxyde  blanc  d'antimoine,  etc.).  On  pourra  for- 
muler par  exemple  : 

Benzoate  de  soude 5  grammes 

Sirop  de  tolu .  *    *  ) 

Sirop  de  terpine V    âa  10         — 

Oxymel  scillitique ) 

Eau  distillée 70        — 

Une  cuillerée  à  soupe  matin  et  soir.  Voilà  pour  le  traitement  de  la  bron- 
chite; reste  le  traitement  de  l'état  général,  du  tempérament  morbide. 

Traitement  général.  —  Si  les  enfants  atteints  de  bronchite  chronique 
sont  des  lymphatiques  ou  des  scrofuleux,  on  cherchera  à  remonter  leur  état 
général  par  Y  huile  de  foie  de  momie  qui  devra  être  prise  à  doses  croissantes, 
jusqu'à"  c2,  o,  4  cuillerées  à  soupe   par  jour.  Si  ce  médicament  est  mal 
toléré,    on  le  remplacera  par  le  sirop  antiscorbutique,  par  le  sirop  iodo- 
tannique.  L'iode,    en    effet,    en  pareil   cas,    a    une    action    reconstituante 
manifeste,  et  parfois    l'on  se  trouvera   bien  de  petites  doses  d'iodure  de 
potassium   longtemps    continuées   (10    à   25  centigrammes  par  jour).   Si 
l'enfant    est    rachitique,    on    donnera   le  phosphate,    le   glycéro-phosphate 
de    chaux,    ou    l'huile    phosphorée    (1    centigramme   de    phosphore    pour 
100  grammes  d'huile,   1   à  2  cuillerées  à  café  par  jour).  S'il  y  avait  un 
degré  marqué  d'anémie,  on  donnerait  le  sirop  d'iodure  de  fer,  le  protoxalatc 
de  fer  (5  à  10  centigrammes);  mais  on  s'abstiendra  en  général  des  vins 
toniques  et  des  préparations  à  base  d'alcool. 

Si  l'enfant  est  herpétique  ou  arthritique,  on  conseillera  les  eaux  alcalines 
et  arsenicales  (la  Bourboule),  l'eau  de  Royat,  l'eau  de  Saint-Nectaire.  S'il 
est  scrofuleux,  on  s'adressera  au  Mont-Dore  ou  aux  Eaux-Bonnes  qui  parais- 
sent indiquées  dans  la  plupart  des  cas,  malgré  leur  énergie  et  leur  action 
excitante,  peut-être  même  à  cause  de  cette  action  excitante.  Car  les  petits 
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bronchitiques  sont  souvent  dv*  torpides  qui  ont  besoin  de  l'excitation  ther- 
male dont  nous  parlons.  Los  autres  stations  thermales  à  conseiller  sont  : 
Enghien,  Saint-Honoré,  Challes,  etc. 

En  hiver,  on  pourra  conduire  les  ('niants  sur  les  bords  <le  la  Méditer- 
ranée, en  ayant  bien  soin  de  ne  pas  les  mêler  aux  tuberculeux  qui  fréquen- 
tent ces  parages.  (  >n  évitera  les  refroidissements,  l'humidité,  les  intempéries  : 
nous  avons  suffisamment  insisté  sur  l'action  aggravante  de  ces  conditions 
ambiantes  sur  la  marche  de  la  bronchite.  Les  plages  de  l'Océan,  de  la 
Manche  el  de  la  nier  du  Nord  ne  sont  pas  à  conseiller,  à  cause  de  la  violence 
des  vents  et  de  l'humidité  de  l'atmosphère.  Mais  la  forêl  d'Àrcachon,  malgré 
son  voisinage  maritime,  parait  convenir  aux  bronchites  chroniques  simples. 
Dans  tous  les  cas,  le  séjour  à  la  campagne  est  salutaire. 

Pendant  les  poussées  aiguës,  les  enfants  devront  être  maintenus  à  la 
chambre,  condamnés  au  repos  et  même  au  lit  :  j'ai  vu  bien  souvent  l'hospi- 
talisation, par  le  seul  repos  qu'elle  occasionnait,  modifier  très  heureusement 
la  bronchite.  Tous  les  petits  malades  doivent  être  alimentés  soigneusement  ; 
on  leur  donnera  le  lait,  les  œufs,  le  laitage,  les  purées  de  viande  et  de 
légumes,  on  visera  L'engraissement,  connue  s'il  s'agissait  de  tuberculose 
pulmonaire. 

Pour  activer  la  nutrition  générale,  il  est  bon  [de  soumettre  les  entants 
aux  frictions  sèches  avec  le  gant  de  crin,  ou  aux  frictions  térébenthinées, 
alcoolisées,  laites  matin  et  soir.  Ces  stimulations  cutanées  incessantes  rem- 
placent les  douches  et  les  bains  qu'on  ne  peut  conseiller  à  cause  de  l'état 
des  bronches. 

il 
DILATATION  DES  BRONCHES 

La  dilatation  des  bronches  peut  être  considérée  comme  un  aboutissant 
rare,  comme  une  complication  exceptionnelle  de  la  bronchite  chronique,  et 
sa  description  doit  prendre  place  immédiatement  après  celle  de  cette 
dernière  maladie.  Quoique  plus  fréquente  à  l'âge  adulte,  la  dilatation  bron- 
chique n  en  mérite  pas  moins  d'attirer  l'attention  des  médecins  d'enfants, 
on  le  verra  par  la  suite. 

HISTORIQUE 

C'est  à  Laënnec  (1818)  que  revient  l'honneur  d'avoir  décrit  le  premier  la 
dilatation  des  bronches.  Après  lui,  Andral,  Cruveilhier,  Barth  ont  approfondi 
1  étude  de  cette  maladie  et  fixé  définitivement  ses  traits,  tant  au  point  de  vue 
anatomique  qu'au  point  de  vue  clinique.  Laënnec  avait  bien  vu  la  dilatation 
cylindrique  et  la  dilatation  terminale  des  canaux  bronchiques.  Andral, 
complétant  sa  description,  a  distingué  trois  formes  anatomiques  acceptées 
et  reconnues  par  tous  les  auteurs  : 

1°  Dilatation  cylindrique; 

c2°  Dilatation  sacciforme  simulant  une  caverne  ; 
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5°  Dilatation  fusiforme  (enfants),  dilatation  en  chapelet  d'Elliotson,  dila- 
tation moniliforme  de  Crnveilhier. 

La  dilatation  cylindrique  peut  être  bilatérale  ou  unilatérale  ;  elle  pourrait 
même  être  congénitale,  d'après  Barth  et  Barlow.  On  trouvera  d'amples  ren- 
seignements sur  la  dilatation  bronchique  en  consultant  les  travaux  suivants  : 
Barth  (Société  médicale  d'observation,  1856  et  Union  médicale,  1859): 
Biermer  [Virchoivs  Arch.,  1860);  Trousseau  (Clinique,  1865)  ;  Barthez  et 
Rilliet  {Traité  des  Maladies  des  enfants);  Rendu  (Société  anatomique, 
1872);  Blachez  (Dictionnaire  Dechambré);  Luzet  (Société  anatomique, 
1888);  Delacour  (Thèse  de  Paris,  1894);  Sotiroff  (Thèse  de  Paris,  1897). 


ÉTIOLOGIE  ET  PATHOGÉNIE 

La  bronchectasie  est  une  maladie  de  l'âge  moyen  et  de  l'âge  avancé,  dit 
Dieulafoy.  Les  observations  de  dilatation  bronchique  chez  les  enfants  se 
comptent;  mais  peut-être  seraient-elles  plus  nombreuses  si  Ton  prenait  soin 
de  faire  des  autopsies  complètes  et  d'examiner  avec  soin  le  trajet  et  le 
calibre  des  principales  ramifications  des  conduits  aériens.  Si  l'on  se  contente 
de  faire  des  coupes  longitudinales  ou  transversales  des  poumons,  on  a  une 
disposition  aréolaire,  vacuolaire,  sans  régularité  apparente,  qui  peut  induire 
en  erreur.  «  Lorsque  la  dilatation  atteint  toutes  les  bronches  d'un  lobe,  dit 
Grisolle,  le  tissu  intermédiaire,  d'abord  aplati,  atrophié,  peut  presque  dispa- 
raître, de  sorte  qu'en  fendant  cette  partie  de  l'organe,  on  ne  la  trouve  plus 
constituée  que  par  des  vacuoles  plus  ou  moins  larges,  adossées  les  unes  aux 
autres.  J'ai  vu,  chez  un  enfant,  cette  disposition  occuper  tout  le  sommet 
d'un  poumon.  » 

La  dilatation  bronchique  peut  se  rencontrer  à  tous  les  âges,  aussi  bien 
dans  la  première  que  dans  la  seconde  enfance.  Elle  pourrait  même  être 
congénitale  (Barth,  Barlow).  Dans  les  observations  que  j'ai  consultées,  je 
trouve  des  enfants  de  11  mois,  18  mois,  19  mois,  2  ans,  5  ans,  5  ans, 
6  ans,  8  ans,  9  ans,  10  ans,  etc. 

Presque  toutes  les  maladies  de  l'appareil  respiratoire  peuvent  entraîner 
la  dilatation  bronchique;  mais  ce  sont  en  général  celles  qui  portent  leur 
action  sur  les  bronches  (bronchite  chronique,  broncho-pneumonie,  etc.)  qui 
exposent  le  plus  à  l'ectasie.  On  voit  quelquefois  la  pleurésie,  la  pneumonie, 
la  tuberculose  à  l'origine  de  la  dilatation  bronchique. 

Parmi  les  maladies  infectieuses,  c'est  la  coqueluche  et  la  rougeole  que 
nous  trouvons  le  plus  souvent  signalées  dans  l'étiologie. 

«  La  dilatation  des  bronches,  dit  Laënnec,  est  un  accident  qui,  sans  être 
très  commun,  est  beaucoup  moins  rare  que  je  ne  l'ai  cru  longtemps.  On  le 
rencontre  assez  communément  chez  les  enfants  à  la  suite  de  la  coqueluche.  » 
W.  Carr  (  The  Pvaclitioner,  1891)  rapporte  une  série  d'observations  de 
dilatation  des  bronches  à  la  suite  de  rougeole,  coqueluche,  bronchites 
répétées,  chez  des  enfants  de  11  mois,  16  mois,  2  ans,  5  ans,  6  ans,  etc. 

Les  corps  étrangers  des  voies  aériennes  méritent  une  place  à  part  ;  ils 
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paient  un  grand  rôle  dans  la  production  de  L'ectasie  bronchique,  justifiant  (a 
pathogénie  proposée  par  Grisolle  :  «  Presque  tous  les  réservoirs  et  les  canaux 
de  l'économie  ne  se  dilatent  que  par  suite  d'un  obstacle  qui  force  les  liquides 
à  s'accumuler  ou  à  séjourner  plus  longtemps  que  de  coutume  dans  leur 
Intérieur.  »  Nous  trouvons,  dans  la  monographie  du  Dr  Bertholle  (Des  corps 
étrangers  <Utns  les  voies  aériennes,  Paris,  1866),  plusieurs  observations  de 
dilatation  bronchique  avant  succédé  aux  corps  étrangers,  quand  ces  corps 
étrangers  avaient  t'ait  un  séjour  prolongé  dans  les  bronches.  Dans  l'observa- 
tion XI  de  ce  mémoire,  par  exemple,  on  voit  une  fillette  de  ('»  ans  qui,  avant 
aspiré  un  fruit  de  hêtre,  rendit  par  vomique,  au  bout  d'un  an,  1/2  pinte  de 
pus  fétide;  ce  crachement  se  reproduisit  tous  les  10  jours,  pendant  8  ans. 
et  ne  cessa  qu'après  l'expulsion  spontanée  du  corps  étranger.  La  guérison 
fut  obtenue. 

Voici  des  observations  plus  récentes  qui  confirment  cette  étiologie: 
J'ai  vu,  à  L'hôpital  des  Knlants-.Malades,  dans  le  service  du  professeur 
Grancher,  les  pièces  anatomiques  d'un  jeune  enfant,  dont  l'observation 
détaillée  a  été  recueillie  par  M.  Guillemot,  interne  du  service,  (le  petit 
garçon,  âgé  de  5  ans  1/2,  était  entré  le  10  février  1897,  salle  Bouchut,  où 
il  n'avait  pas  tardé  à  succomber.  Rien  de  notable  dans  les  antécédents  héré- 
ditaires; à  l'âge  de  ."»  ans  1/2,  rougeole  suivie  de  coqueluche.  Au  mois  de 
septembre  1895,  inhalation  accidentelle  d'un  petit  tube  de  verre.  Immédia- 
tement, accès  de  suffocation,  puis  dyspnée,  toux  persistante,  expectoration 
purulente  et  fétide.  Après  17  mois  de  maladie,  reniant  est  conduit  à  la 
clinique  où  il  succombe  au  bout  de  10  jours  avec  des  symptômes  de  gan- 
grène pulmonaire.  A  l'autopsie,  on  trouve  le  tube  de  verre  fixé  dans  la 
bronche  gauche  :  tout  le  poumon  de  ce  côté  est  transformé  en  un  tissu  sclé- 
reux,  lardacé,  creusé  de  nombreuses  vacuoles  qui,  sur  une  coupe,  donnent 
l'apparence  d'un  fromage  de  gruyère.  La  dissection  attentive  montre  que  ces 
vacuoles  ne  sont  que  des  sections  perpendiculaires  des  bronches  dilatées 
outre  mesure.  On  trouve  enfin  un  foyer  de  gangrène  à  la  base  du  poumon 
gauche.  Le  poumon  droit  était  sain  et  ne  présentait  aucune  dilatation  bron- 
chique. Pas  de  tuberculose. 

Walter  et  Kinler  (The  Lancet,  25  juin  1888)  rapportent  le  fait  suivant  : 
Une  fille  de  10  ans  aspire  un  clou  de  girofle  le  '20  décembre  1880;  elle 
éprouve  une  douleur  au  côté  droit,  tousse,  crache  et  présente  de  la  lièvre 
avec  tachycardie.  Le  5  janvier,  tout  le  poumon  droit  est  pris;  matité,  cra- 
chats rouilles  ;  le  6  janvier,  un  fragment  de  clou  de  girofle  est  rendu  dans 
les  crachats.  L'expectoration  est  par  moments  fétide;  on  prescrit  de  l'euca- 
lyptol.  L'enfant  a  des  frissons  et  des  douleurs  au-dessous  de  l'épine  de  l'omo- 
plate. Le  8,  elle  rend  un  autre  fragment  du  clou  de  girofle  :  le  11,  toux  inces- 
sante, affaiblissement,  délire,  vomiques,  gargouillement;  le  4  août,  crache- 
ment de  sang  qui  se  reproduit  cà  plusieurs  reprises.  Le  11  octobre,  au  milieu 
d'un  violent  accès  de  toux,  ce  qui  restait  du  clou  de  girofle  est  expectoré, 
après  un  séjour  de  290  jours.  Après  l'expulsion  de  ce  corps  étranger,  l'amé- 
lioration fut  presque  immédiate  et  les  symptômes  de  dilatation  bronchique 
s'amendèrent  notablement . 
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Le  Dr  Barclay  Baron  (The  Lancet,  juillet  1894)  a  vu  une  fille  de  9  ans 
reçue  à  l'hôpital  comme  atteinte  d'abcès  du  poumon.  Cette  enfant,  trois  ans 
auparavant,  avait  aspiré  un  bout  de  parapluie  en  métal  de  1  centimètre  et 
demi  de  long  sur  7  millimètres  de  large. 

Depuis  cet  accident,  toux  incessante,  dyspnée,  l'air  ne  pénétrait  pas  bien 
dans  le  poumon  droit;  il  y  a  4  mois,  expectoration  purulente  (500  grammes 
en  24  heures1).  On  trouve  le  thorax  rétracté  et  aplati  en  avant,  du  côté  droit, 
peu  mobile;  matité  au-dessous  du  mamelon,  dans  l'aisselle  et  à  l'angle  de 
l'omoplate.  Respiration  caverneuse  entre  la  colonne  vertébrale  et  l'épine  de 
l'omoplate;  souffle  bronchique  dans  la  zone  mate;  pus  en  abondance,  parfois 
fétide  (280  grammes  en  24  heures).  On  essaie  de  drainer  le  poumon  qu'on 
croyait  creusé  d'une  cavité  purulente;  la  malade  meurt  pendant  l'opération. 
A  l'autopsie,  on  trouve  des  adhérences  pleuro-pulmonaires,  la  trachée  et  les 
bronches  remplies  de  pus,  les  bronches  droites  dilatées  depuis  la  bifurcation 
jusqu'à  la  périphérie;  le  poumon  est  sclérosé  et  offre  à  la  coupe  des  cavités 
de  la  grandeur  d'un  petit  pois  ;  au  sommet,  on  trouve  une  cavité  de  la  gros- 
seur dune  noix,  mais  pas  de  grandes  cavités;  les  signes  cavitaires  perçus 
pendant  la  vie  étaient  produits  par  la  dilatation  bronchique. 

Le  Dr  H.  Lillies  (Australian  médical  Journal,  novembre  1888)  a  vu  la 
dilatation  bronchique  se  développer  à  gauche  chez  un  enfant  de  8  ans,  qui 
avait  aspiré  une  petite  pierre.  Ce  corps  étranger  fut  expectoré  après  un  séjour 
de  104  jours  dans  le  poumon  gauche. 

M.  Douillet  (Daitphiné  médical,  1894)  a  vu  une  fillette  de  7  ans,  ayant 
aspiré  à  7  mois  un  épi  de  graminée,  présenter  des  symptômes  bronchitiques 
pendant  plusieurs  années  et  succomber  après  l'expulsion  de  fragments  du 
corps  étranger. 

Forelgn  bodies  in  the  bronchial  tubes  (Corps  étrangers  dans  les 
bronches)  —  par  R.  G.  Godlee  (Royal  médical  and  chirurgical  Society, 
24  mars  1896). 

Un  garçon  de  16  ans  qui,  7  ans  et  demi  auparavant,  avait  inhalé  une 
pointe  de  toupie,  présentait  de  la  dilatation  des  bronches.  Plusieurs  opéra- 
tions avaient  été  tentées  pour  l'extraction  du  corps  étranger,  et  finalement  il 
était  sorti  par  une  ouverture  faite  dans  une  des  cavités  bronchiques.  L'enfant 
semblait  guéri. 

Un  garçon  de  6  ans  1/2  avait  aspiré  un  petit  bouton  d'ivoire,  et  l'avait 
gardé  pendant  8  semaines.  Il  en  résulta  une  dilatation  bronchique  étendue, 
mais  rien  n'indiquait  la  présence  d'une  grande  cavité,  et  l'on  ne  pouvait 
intervenir  chirurgicalernent.  Des  injections  intra-laryngpes  amenèrent  une 
amélioration. 

Un  garçon  de  4  ans  eut  aussi  de  la  dilatation  bronchique  après  avoir 
aspiré  7  mois  auparavant  une  vertèbre  de  lapin.  On  fit  une  incision  dans 
une  des  cavités;  l'os  fut  rendu  avec  la  toux  ultérieurement.  Pendant  8  ans, 
l'amélioration  fut  évidente,  mais  il  persistait  une  cavité  à  la  base  du  poumon. 

Une  jeune  fille  de  17  ans  avait  aspiré  un  épi  de  blé;  il  en  résulta  une 
dilatation  aiguë  des  bronches  avec  gangrène  du  poumon,  issue  de  pus,  et 
mort. 
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Dans  un  cinquième  cas,  il  s'agissait  d'une  «lent  qui  avait  pénétré  dans  les 
bronches,  déterminé  de  la  bronchiectasie,  et  attiré  la  tuberculose,  cause  de 
la  mort. 

Dans  un  sixième  cas,  un  fragment  d'os  <lc  mouton  détermina  un 
empyème  mortel, 

Le  D'  K.  Macleod  rapporte  le  cas  d'un  jeune  aliéné  qu'on  avait  considéré 
connue  phtisique  :  à  l'autopsie  on  trouva  la  bronche  gauche  oblitérée  par 
une  pièce  d'etain  d'un  demi-pouce  carré,  il  y  avait  dilatation  de  toutes  les 
bronches  du  côté  gauche,  mais  sans  tubercule  ni  ulcération.  L'oblitération 
était  très  ancienne. 

Le  Dr  Norman  Moore  dit  qu'on  peut  retrouver  dans  la  Phtisiologia  de 
R.  Morton  (London,  1689),  l'observation  d'un  sujet  quiavait  inhalé  trois  clous 
et  qui,  à  l'autopsie,  présentait  un  empyème  et  l'ectasie  bronchique.  Quel- 
quefois on  peul  croire  que  le  corps  étrangères!  dans  les  bronches  alors  qu'il 
s'est  arrêté  plus  haut,  dans  les  amygdales  par  exemple. 

Le  Dr  Warrington  Howard  dit  que  les  corps  étrangers,  chez  les  enfants, 
peuvent  pénétrer  dans  les  bronches  après  leur  introduction  dans  le  nez:  il  a 
extrait  récemment  une  vis  et  une  jambe  de  porcelaine  de  poupée  (\v>  narines 
d'un  entant.  Ces  corps  étrangers  auraient  pu  tomber  dans  la  trachée.  Il  faut 
songer  à  la  possibilité  de  cet  accident  et  explorer  l'arrière-cavité  des  to><c< 
nasales. 

Le  D'  S.  Smith  a  vu  un  garçon  de  8  ans  chez  lequel  un  sit'llet  resta  au 
moins  2  mois  dans  la  bronche  droite  sans  accidents  durables;  il  fut  rendu 
dans  un  effort  de  toux.  Depuis  15  ans,  rien  de  pulmonaire. 

LeDr  J.-K.  Fowler  dit  que,  dans  les  cas  graves,  il  y  a  bronchectasie  bila- 
térale, quoique  le  corps  étranger  n'oblitère  qu'un  côté;  la  dilatation  est  plu- 
tôt cylindrique  que  sacciforme.  Il  y  a  souvent  des  adhérences  pleurales. 

Le  Dr  AV. -II.  Dickinson  a  vu  deux  cas  de  corps  étrangers  des  bronches 
suivis  de  dilatation  durable  de  ces  conduits,  il  y  a  20  ans,  à  l'hôpital  des 
Enfants  malades  de  Great  Ormond  Street.  Dans  le  premier  cas,  il  s'agissait 
d'un  enfant  de  4  ans  qui  avait  avalé  de  travers  un  pois  cuit,  lequel  était 
passé  dans  la  bronche  gauche;  l'enfant  mourut  de  suffocation.  A  l'autopsie, 
le  pois  était  logé  dans  un  recoin  bronchique,  où  il  n'était  pas  immobilisé.  Il 
y  avait  dilatation  des  bronches  du  côté  gauche,  celles  du  côté  droit  restant 
saines. 

Dans  le  second  cas,  un  garçon  de  11  ans,  qui  avait  aspiré  un  fragment 
d  ivoire,  présentait  de  la  bronchectasie  gauche,  de  la  toux,  des  accès  de  suf- 
focation. Les  traitements  les  plus  énergiques,  la  trachéotomie,  furent  infruc- 
tueux; peu  à  peu  l'amélioration  se  fit;  mais,  8  ans  après,  l'enfant,  quoique 
vigoureux,  crachait  tous  les  jours  un  verre  de  muco-pus. 

Le  Dr  Godlee  ajoute  que,  tant  que  le  corps  étranger  est  dans  les  bronches, 
il  y  a  danger  de  suffocation,  par  déplacement  et  transport  vers  le  larynx;  il 
ne  faut  pas  mettre  les  enfants  tète  en  bas  avant  d'avoir  fait  la  trachéotomie 
ou  d'être  prêt  à  la  faire  en  temps  opportun. 

Une  observation  prise  dans  mon  service  de  l'hôpital  Trousseau  (1896)  met 
bien   en  relief  cette   action   pathogénique   des   corps   étrangers   des   voies 
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aériennes,  et  je  vais  la  transcrire  avec  quelques  détails  à  cause  de  l'intérêt 
quelle  présente. 

Y...  Victoria  est  âgée  de  10  ans  quand  elle  entre  pour  la  première  fois 
dans  mon  service,  le  26  mars  1896.  Elle  n'y  fait  d'ailleurs  qu'un  court 
séjour,  se  trouvant  assez  valide  pour  revenir  de  temps  à  autre  à  la  consul- 
tation ou  dans  nos  salles,  où  elle  a  été  suivie  et  traitée  à  plusieurs  reprises 
jusqu'à  la  fin  de  décembre  1896. 

Voici  l'histoire  de  cette  intéressante  malade,  telle  que  nous  l'a  racontée 
sa  mère,  et  telle  que  nous  Fa  confirmée  le  Dr  Schrœder,  son  médecin  de  la 
ville,  appelé  à  lui  donner  des  soins  pendant  les  premières  phases  de  sa 
longue  et  douloureuse  maladie  :  Le  28  juin  1890,  l'enfant,  mangeant  des 
cerises,  aspire  par  mégarde  un  noyau  qui  pénètre  immédiatement  dans  les 
voies  aériennes.  Aussitôt  la  pénétration  du  corps  étranger  se  traduit  par  un 
accès  de  suffocation.  Après  ce  premier  accès  vient  une  période  de  tolérance 
et  d'accalmie  qui  dure  24  heures.  Puis  la  fièvre  se  déclare,  l'enfant  présente 
des  symptômes  très  graves  de  pleurésie  ou  de  pleuro-pneumonie. 

Pendant  2  mois,  sa  vie  est  en  danger;  elle  rend  en  abondance  des  cra- 
chats épais  et  purulents,  souvent  sous  forme  de  vomiques.  Cette  expecto- 
ration appelle  d'autant  plus  l'attention  que  l'enfant  est  plus  jeune  (moins  de 
5  ans).  Pendant  2  et  même  5  mois,  les  accès  de  suffocation  se  répétèrent 
5  ou  4  fois  par  jour;  à  chaque  accès,  la  mère  croyait  que  son  enfant  allait 
succomber.  Outre  du  pus,  les  matières  expectorées  contenaient  parfois  du 
sang  et  des  débris  pulmonaires. 

Au  mois  de  novembre  1890,  c'est-à-dire  près  de  5  mois  après  l'aspiration 
du  noyau  de  cerise,  ce  corps  étranger  a  été  expulsé  dans  un  effort  de  toux,  et 
à  partir  de  ce  moment  la  maladie  a  perdu  les  allures  et  les  caractères  de 
gravité  qu'elle  avait  présentés  jusqu'alors. 

Après  cette  première  phase  épouvantable  d'asphyxie  toujours  imminente 
qui  a  marqué  le  séjour  du  corps  étranger  dans  les  voies  respiratoires,  on  a 
eu  la  satisfaction  de  voir  l'enfant  se  remonter  et  renaître  pour  ainsi  dire. 

Cependant  la  toux  n'a  jamais  cessé  depuis  cette  époque  et  des  symptômes 
de  bronchite  se  sont  établis  en  permanence,  tantôt  plus  accusés,  tantôt 
moindres,  de  sorte  que  la  marche  lente  et  chronique  de  la  maladie  était 
interrompue  par  des  alternatives  de  mieux  et  de  pire  que  nous  avons  pu 
constater  nous-même  lors  des  nombreuses  visites  que  la  malade  nous  a 
faites  à  l'hôpital  Trousseau  en  1896  et  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades  en 
1897. 

Quelquefois  le  catarrhe  devenait  très  abondant  et  l'enfant  rendait  de 
véritables  vomiques;  en  même  temps  elle  avait  des  poussées  fébriles  qui 
l'obligeaient  à  prendre  le  lit.  D'autres  fois,  la  toux  diminuait,  l'expectoration 
se  réduisait  à  peu  de  chose,  l'appétit  était  excellent,  l'état  général  satisfai- 
sant. L'amélioration  coïncidait  généralement  avec  la  saison  chaude  et  l'ag- 
gravation avec  la  saison  froide. 

Pendant  longtemps,  en  ville,  la  malade  a  été  considérée  comme  une 
tuberculeuse  incurable  et  traitée  par  la  créosote.  Mais,  chaque  fois  qu'on  a 
fait  l'examen  bactériologique  de  ses  crachats,  on  n'a  pu  y  déceler  le  moindre 
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bacille  de  Koch.  Pendant  son  séjour  à  l'hôpital,  nous  avons  fait  répéter  cet 
examen  avec  un  [('suit  al  toujours  négatif.  Les  crachais,  d'ailleurs,  n  ont  jamais 
présenté  de  fétidité.  Quanl  an\  hémorragies,  elles  ont  toujours  été,  à 
partir  de  l'expulsion  du  corps  étranger,  ou  nulles,  ou  insignifiantes. 

A  première  vue,  el  dans  un  moment  d'accalmie,  reniant  ne  semble  pas 
malade:  elle  est  assez  grande  et  assez  développée;  elle  a  de  l'embonpoint, 
le  teint  coloré  ;  en  un  mot  elle  n'a  pas  le  faciès  tuberculeux.  Si  elle  monte 
un  escalier,  si  elle  court,  la  toux  et  l'oppression  apparaissent;  alors  elle 
présente  aussi  des  battements  de  cœur  assez  violents,  de  la  tachycardie.  Elle 
a  conservé  sa  gaieté,  son  entrain;  elle  mange  bien,  elle  dort  bien,  elle 
n'accuse  aucun  malaise  au  moment  de  notre  dernier  examen. 

A  l'inspection  du  thorax,  on  constate  que  les  mouvements  de  la  respira- 
tion s'exécutent  normalement  et  qu'il  n'y  a  pas  de  déformation  appréciable. 
La  percussion  ne  révèle  nulle  part  de  foyer  notable  de  matité  ;  les  sommets 
spécialement  sont  indemnes;  peut-être  y  a-t-il  un  peu  d'obscurité  du  son  à 
la  base  et  à  la  partie  moyenne  du  poumon  gauche.  Lors  de  son  séjour 
à  l'hôpital,  l'auscultation,  à  ce  niveau,  taisait  entendre  un  souffle  cavitaire 
avec  gargouillement  dépassant  dans  tous  les  sens  l'aire  de  ce  souffle.  En 
d'autre  terme,  les  râles  humides,  très  abondants,  remportaient  de  beaucoup 
sur  le  souille  qui  paraissait  accessoire  et  surajouté.  Et  en  effet,  au  bout  de 
quelques  jours  de  repos,  le  souffle  avait  disparu  et  les  râles  persistaient  seuls. 

L'auscultation  du  poumon  droit  ne  révélait  aucun  signe  anormal;  les 
signes  stéthoscopiques  étaient  absolument  limités  à  la  partie  postérieure  du 
poumon  gauche.  Rien  à  l'auscultation  des  sommets,  tant  en  arrière  qu'en 
avant.  Le  17  mars  1897,  un  nouvel  examen  de  la  malade  n'a  pas  donné 
d'autres  résultats;  l'état  général  est  resté  bon.  Le  traitement  prescrit  au 
début  a  été  :  huile  de  foie  de  morue,  capsules  d'eucalyptol,  forte  alimen- 
tation (purées  de  viandes  et  de  légumes,  lait,  œufs,  etc.).  Plus  tard,  nous 
avons  fait  prendre  des  pilules  d'ergotine,  de  créosote  et  de  strychnine  ainsi 
formulées   : 

Créosote )      _        . 

Ergotine S      M    °  '10 

Sulfate  de  strychnine 0e',01 

Pour  une  pilule,  n°  20. 
En  prendre  2  par  jour  pendant  10  jours. 

Au  bout  de  ce  temps,  on  cessait  l'usage  des  pilules  une  semaine  et  on 
recommençait.  Gràce  à  ce  traitement,  l'état  de  l'enfant  s'est  amélioré,  mais 
la  maladie  a  persisté  avec  tous  ses  caractères  :  symptômes  de  bronchite 
limitée  a  la  partie  postéro-inférieure  du  poumon  gauche,  gargouillement, 
souffle  pseudo-cavitaire  de  temps  à  autre,  absence  de  matité  notable,  expec- 
toration toujours  abondante,  parfois  vomique;  bon  état  général  contrastant 
avec  la  gravité  apparente  de  l'état  local. 

Il  était  évident  pour  nous  qui  avions  suivi  l'enfant,  qui  avions  recueilli 
les  renseignements  relatifs  à  ses  antécédents  héréditaires  et  personnels, 
excellents  jusqu'au  moment  de  la  pénétration  d'un  corps  étranger  dans  les 
voies  aériennes,  il  était  évident,  dis-je,  que  tous   les  accidents  ultérieurs, 
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que  les  symptômes  de  bronchite  chronique  avec  dilatation,  devaient  être 
rapportés  au  séjour  prolongé  dans  les  bronches  de  ce  corps  étranger. 

Évidemment  le  noyau  de  cerise  s'est  fixé  dans  une  bronche  de  calibre  du 
côté  gauche;  il  a  déterminé  localement  une  réaction  inflammatoire  et  infec- 
tieuse qui  a  mis  longtemps  en  danger  les  jours  de  l'enfant.  Après  une  période 
anxieuse  de  phlegmasie  purulente  broncho-pleuro-pulmonaire,  le  noyau  a  été 
expulsé,  et  la  vie  est  devenue  tolérable.  Alors  seulement  ont  persisté  les 
symptômes  d'ectasie  bronchique  consécutive  aux  efforts  de  suffocation,  aux 
quintes  de  toux,  à  l'obstruction  des  bronches,  à  la  broncho-pneumonie 
chronique,  etc. 

En  somme,  il  n'est  pas  possible  de  citer  un  cas  plus  probant  de  dilata- 
tion des  bronches  par  corps  étranger. 

Le  mécanisme  pathogénique  de  la  dilatation  des  bronches  a  été  contro- 
versé. Laënnec  faisait  intervenir  le  bouchon  muqueux  sécrété  par  les 
bronches  ;  il  supposait  que  ce  bouchon,  laissant  entrer  l'air,  faisait  obstacle 
à  sa  sortie  (mécanisme  du  fusil  à  veut). 

Andral  invoque  les  lésions  de  la  bronchite  chronique,  l'épaississement 
des  parois  des  bronches,  la  perte  de  leur  élasticité. 

Corrigan  (1858)  et  à  sa  suite  Leudet,  Luys,  Niemeyer,  font  jouer  le 
principal  rôle  à  la  pneumonie  chronique,  à  la  sclérose  du  tissu  pulmonaire, 
avec  envahissement  des  bronches  par  le  tissu  conjonctif,  à  la  rétraction 
consécutive  que  la  cirrhose  pulmonaire  exerce  sur  les  tuyaux  bronchiques. 

Pour  W.  Stokes,  l'inflammation  bronchique  paralyse  les  muscles  de 
Reissessen,  fait  disparaître  l'épithélium  vibratile,  et  par  suite  gêne  la 
sortie  des  mucosités. 

Beau  et  Maissiat,  puis  Cruveilhier,  tenant  compte  des  quintes  de 
toux,  croient  que  la  pression  atmosphérique  augmentée  par  elles  suffit  pour 
dilater  les  parois  bronchiques  malades.  Cette  théorie  expliquerait  la  dilata- 
tion aiguë  admise  par  Rilliet  et  Barthez.  Barth  fait  jouer  un  certain  rôle  aux 
pleurésies,  aux  adhérences  pleurales  agissant  excentriquement  sur  un 
poumon  fatigué   par  la  pneumonie,  par  des  bronchites  répétées,   etc. 

Dieulafoy  fait  remarquer  que  c'est  toujours  par  les  bronches  que  débute 
la  phlegmasie,  et,  suivant  lui,  on  a  beaucoup  exagéré  le  rôle  de  la  pneumonie 
chronique. 

Il  est  possible  que  toutes  ces  causes  agissent  suivant  les  circonstances  et 
que  le  mécanisme  de  la  dilatation  ne  soit  pas  toujours  identique.  Dans  tel 
cas  l'oblitération  par  [un  bouchon  muqueux,  par  un  corps  étranger,  doit 
être  incriminée.  Dans  tel  autre,  c'est  la  pneumonie,  la  broncho-pneumonie 
chronique,  la  pleurésie,  la  toux  quinteuse,  etc.,  etc.  Enfin  il  faut  aussi 
faire  intervenir  les  processus  infectieux. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

On  a  rarement  l'occasion  de  faire  l'autopsie  des  enfants  morts  de  dilata- 
tion  bronchique,    et  je   ne  saurais  mieux  faire  que   de  donner  textuelle- 
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ment  la  belle  observation  de  Lacnnec  {Traite  de  l'auscultation  médiate). 

Dilatation  aiguë  des  bronches  à  la  suite  de  la  coqueluche.  — 
II. -A.  Lai  oie,  âgé  de  5  ans  et  demi,  assez  gras,  ayant  les  cheveux  Mouds, 
entra  à  l'hôpital  des  Enfants  le  50  janvier  1808.  Il  avait  la  coqueluche 
depuis  3  mois;  la  toux  revenait  par  quintes  à  des  intervalles  de  plusieurs 
heures,  et  était  suivie  d'une  expectoration  abondante,  liquide,  jaune,  exces- 
sivement fétide,  et  tout  à  t'ait  puriforme;  quelquefois  cependant  il  s'j 
joignait  un  peu  de  mucosité.  Cette  matière  avait  à  peu  près  la  même  odeur 
que  le  pus  qui  sort  d'un  abcès  par  congestion.  Ce  n  était  point  (\<'<  crachats, 
mais  des  gorgées  de  ee  liquide  qui  coulaient  pendant  plusieurs  secondes  de 
sa  bouche,  après  une  quinte  de  toux  assez  forte,  pénible,  et  dans  laquelle  le 
visage  devenait  très  rouge. 

Le  7)  février,  on  remarqua  que  le  malade  était  toujours  couché  sur  le 
côté  gauche;  on  percuta  ce  côté  de  la  poitrine  qui  rendit  un  son  mat;  on  y 
appliqua  un  vésicatoire.  Le  1  i  lévrier,  connue  le  vésicatoire  n'avait  pas  pro- 
duit de  soulagement  marqué,  on  appliqua  un  large  cautère  au  bras:  depuis 
ce  jour,  reniant  dépérit  très  rapidement.  11  était  toujours  couché  ou  au 
moins  penché  sur  le  coté  gauche.  Dans  les  intervalles  de  la  toux,  il  n'éprou- 
vait aucune  douleur;  le  sommeil  était  bon.  La  lace,  ronde  et  lleurie  lors  de 
rentrée  du  malade,  devint,  ainsi  que  les  mains,  un  peu  bouffie.  A  ce 
symptôme  se  joignit  un  dévoiement  tirs  fort;  la  peau  devint  chaude,  le  pouls 
petit  et  plus  fréquent,  la  soif  plus  intense.  Depuis  2  jours  l'expectoration 
diminuait;  le  15  février,  elle  se  supprima  entièrement;  l'enfant  fut  tout  le 
jour  dans  un  état  d'accablement  :  le  soir,  il  commença  à  pousser  des  cris 
aigus;  à  11  heures,  il  se  tut;  un  moment  après,  on  le  trouva  mort. 

Ouverture  faite  56  heures  après  la  mort. —  Léger  amaigrissement  plus 
apparent  aux  membres  qu'à  la  face;  chairs  molles,  sans  infiltration  sensible; 
face  pale,  sans  altération  notable  des  traits.  Le  vésicatoire  était  livide. 

11  n'y  avait  aucun  épanchement  dans  les  cavités  séreuses.  Les  poumons 
s'affaissèrent  peu  après  l'ouverture  de  la  poitrine.  Le  gauche  était  faiblement 
adhérent  à  la  plèvre  costale  dans  toute  sa  moitié  inférieure;  son  lobe  supé- 
rieur, de  couleur  fauve  clair,  était  libre,  léger  et  crépitant;  mais  le  lobe 
inférieur  était  dur,  pesant,  dune  couleur  violacée,  livide  à  l'extérieur.  Par 
une  incision  longitudinale  profonde  et  une  légère  pression,  il  en  sortit  au 
moins  une  once  et  demie  de  liquide  purulent  et  fétide,  semblable  à  celui  que 
le  malade  expectorait,  si  ce  n'est  que,  au  lieu  d'être  jaune,  il  tirait  un  peu  sur 
le  grisâtre  (différence  qui  pouvait  dépendre  de  l'altération  cadavérique).  Ce 
liquide  était  contenu  dans  une  multitude  de  cavités  rondes,  lisses,  très  rap- 
prochées, communiquant  fréquemment  entre  elles,  et  séparées  par  des  cloi- 
sons minces.  Les  plus  grandes  de  ces  cavités  auraient  pu  loger  l'extrémité 
du  doigt;  d'autres,  plus  nombreuses,  auraient  contenu  un  gros  pois. 

Un  examen  attentif  nous  convainquit,  M.  Laënnec  et  moi  (Cayol),  que 
toutes  ces  cavités  se  prolongeaient  en  conduits  qui  aboutissaient,  par  un 
trajet  plus  ou  moins  long  et  dans  des  directions  différentes,  jusque  dans  les 
bronches,  dont  elles  étaient  évidemment  la  suite.  Avec  le  bistouri,  conduit 
par  la  sonde  cannelée,  j'ouvris  8  ou  10  de  ces  ramifications  dans  toute  leur 
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longueur,  et  je  vis  distinctement  que  chaque  rameau  bronchique,  après  un 
trajet  d'environ  un  demi-pouce  dans  le  poumon,  se  dilatait  considérable- 
ment, augmentait  de  diamètre  en  s'éloignant  du  tronc,  et  enfin  se  terminait 
par  un  large  cul-de-sac,  à  une  ligne  ou  deux  de  la  surface  du  poumon.  Vers 
leur  terminaison,  la  plupart  auraient  pu  admettre  le  petit  doigt;  d'autres 
pouvaient  contenir  un  tuyau  de  plume  ordinaire. 

Dans  leur  trajet,  ils  donnaient  quelques  rameaux  qui  se  terminaient  aussi 
en  culs-de-sac,  après  une  étendue  de  2  pouces  au  plus;  tous  contenaient  plus 
ou  moins  du  liquide  purulent  dont  j'ai  parlé. 

La  membrane  muqueuse  était  partout  d'un  rouge  foncé  et  livide,  qui 
n'était  point  affaibli  lorsqu'on  avait  enlevé  la  couche  de  sang  dont  elle  était 
enduite;  cette  membrane  était  notablement  amincie.  Examinée  partout  avec 
le  plus  grand  soin,  elle  n'offrit  pas  la  moindre  altération,  et  il  était  évident 
que  le  pus  expectoré  par  le  malade  avait  été  sécrété  par  elle. 

Jusqu'à  environ  2  pouces  des  premières  divisions  bronchiques,  on  dis- 
tinguait les  cerceaux  cartilagineux;  mais  au  delà  ils  semblaient  dégénérer 
en  tissu  cellulaire  dense,  et  se  confondre  avec  la  membrane  muqueuse, 
qu'on  pouvait  à  peine  séparer  par  la  dissection  du  tissu  pulmonaire  dense  qui 
l'environnait. 

Les  conduits  que  je  viens  de  décrire  formaient  au  moins  les  trois  quarts 
du  volume  de  cette  portion  du  poumon  ;  on  ne  pouvait  faire  une  incision 
sans  en  diviser  un  grand  nombre.  Le  tissu  pulmonaire  intermédiaire, 
réduit  à  un  très  petit  volume,  était  compact  et  d'une  couleur  grisâtre,  mais 
flasque  et  non  pas  dur  comme  celui  qu'on  trouve  souvent  autour  des 
tubercules. 

Il  ne  présenta  aucune  trace  de  son  organisation  et  de  sa  structure  cellu- 
leuse.  La  surface  de  l'organe  offrait  une  couche  d'une  ou  deux  lignes  d'épais- 
seur de  tissu  pulmonaire  sain  et  seulement  gorgé  de  sang. 

On  vovait  aussi  eà  et  là,  dans  cette  partie  du  poumon,  au  moins  10  ou 
12  glandes  lymphatiques  rougeàtres,  de  grosseur  variable  depuis  celle  d'un 
pois  jusqu'à  un  volume  dou'ble  et  triple  :  la  plupart  avaient  toutes  les  appa- 
rences des  glandes  lymphatiques  qu'on  trouve  dans  le  reste  du  corps: 
quelques-unes  présentaient  à  leur  centre  une  substance  molle  et  grise,  sem- 
blable à  du  mucilage;  toutes  étaient  appliquées  sur  des  ramifications  bron- 
chiques et  pénétraient  avec  elles  jusqu'au  milieu  du  poumon. 

De  plus,  il  v  en  avait  à  peu  près  un  égal  nombre  de  plus  volumineuses, 
situées  à  la  racine  du  poumon,  autour  de  la  division  des  bronches,  des  vais- 
seaux et  de  la  terminaison  de  la  trachée.  Parmi  ces  dernières,  quelques-unes 
avaient  la  couleur  nacrée  et  le  volume  ordinaire  des  glandes  bronchiques; 
deux  ou  trois  seulement  étaient  rougeàtres  et  du  volume  d'une  petite  noix. 
On  ne  put  suivre  les  divisions  de  l'artère  et  de  la  veine  pulmonaire,  parce 
que  ces  vaisseaux  n'étaient  pas  injectés,  mais  elles  n'étaient  bien  visibles 
qu'à  la  surface  du  poumon,  qui  était  probablement  la  seule  partie  qui  servait 
à  la  respiration,  avec  le  lobe  supérieur.  Ce  dernier,  quoique  crépitant  et  sain 
dans  son  tissu,  offrait  néanmoins  deux  ou  trois  rameaux  bronchiques  dilatés 
à  leurs  extrémités  et  terminés  en  cul-de-sac  comme  ceux  du  lobe  inférieur. 
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Os  renflements  ne  contenaient  pas  de  pus  :  la  membrane  muqueuse  \  était 
rouge  et  enduite  de  sang. 

Le  poumon  droit  n'offrait  rjen  de  semblable.  Il  adhérait  un  pou  à  la 
plèvre  par  ses  lacis  postérieure  et  inférieure,  qui  étaient  d'un  rouge  livide. 
La  pailic  antérieure  et  supérieure  était  légère  e1  de  couleur  fauve;  mais  tout 
le  lobe  inférieur  était  pesant,  rouge  violacé,  se  précipitait  au  fond  de  l'eau 
et  ne  conservait  pas  d'apparence  celluleuse,  si  ce  n'est  un  peu  à  la  surface. 
Il  était  très  gorgé  de  sang.  La  membrane  muqueuse  d<4  la  trachée  était  d'un 
rouge  livide,  surtout  inférieùrement;  l'intérieur  du  larynx  était,  au  con- 
traire, fort  pâle. 

Le  l'oie,  très  volumineux,  remontait  jusqu'à  la  (V  côte,  descendait  à  droite 
jusqu'à  2  ou  3  lignes  de  la  crête  Iliaque  et  occupait  tout  L'épigastre.  Son 
tissu  était  jaune,  de  consistance  pâteuse,  et  couvrait  de  graisse  la  laine  du 
scalpel. 

La  vésicule  était  médiocrement  distendue  par  de  la  Iule  lilante,  d'un  vert 
foncé,  qui  avait  coloré  les  parois  de  son  réservoir. 

La  rate,  l'estomac  et  tout  le  canal  digestif  étaient  tout  à  fait  sains,  ainsi 
que  l'appareil  urinai re. 

Le  mésentère  ne  contenait  pas  de  graisse  et  ses  glandes  étaient  un  peu 
gonflées,  mais  sans  altérations. 

Dans  le  crâne,  il  n'y  avait  rien  de  remarquable. 

Dans  l'observation  que  le  1>'  Ch.  Luzet  a  présentée  à  la  Société  anato- 
mique  (4888),  se  trouvent  décrites  i\v>  lésions  analogues.  — Dilatation  (tes 
bronches  de  tout  un  poumon  par  broncho-pneumonie  chronique,  con- 
sécutive à  la  rougeole  :  Fille  de  S  ans,  ayant  eu  la  coqueluche  à  5  ans  et  la 
rougeole  à  6  ans;  la  toux  n'a  pas  cessé  depuis  ces  maladies;  amaigrissement, 
cachexie:  on  avait  porté  le  diagnostic  de  cavernes  tuherculeuses.  A  l'au- 
topsie, on  a  trouvé,  à  droite,  les  ganglions  du  hile  tuberculeux  avec 
un  poumon  sain;  à  gauche,  le  poumon  était  ferme  et  pesait  220  grammes; 
à  la  coupe,  logettes  nombreuses  tonnées  par  les  bronches  dilatées  (dila- 
tation cylindrique);  dans  l'intervalle,  le  tissu  ne  crépite  pas,  il  est  sec, 
dur,  rougeàtre.  Au  sommet,  4  ou  5  cavités  polyédriques.  Les  bronches 
dilatées  ont  leurs  parois  désorganisées,  remplacées  par  du  tissu  fibreux 
infiltré  de  cellules.  L'espace  conjonctif  péri-bronchique,  agrandi,  est  con- 
stitué par  un  tissu  fibreux  mêlé  de  cellules  rondes.  «  En  somme,  cette 
-enfant,  à  la  suite  d'une  rougeole,  a  fait  une  broncho-pneumonie  qui,  pas- 
sant à  l'état  chronique,  a  produit  dans  un  seul  poumon  une  dilatation  (\v^ 
bronches.  » 

De  ces  observations  et  d'autres  analogues,  il  résulte  que  la  dilatation  bron- 
chique est  le  plus  souvent  unilatérale;  elle  siégerait  plus  souvent  à  gauche 
<ni'à  droite,  à  la  base  qu'au  sommet;  mais  cette  règle  comporte  des  excep- 
tions. 

Le  lobe  pulmonaire,  siège  de  Lectasie,  est  lourd,  dense,  scléreux.  à  la 
coupe;  il  apparaît  criblé  d'aréoles  comme  le  fromage  de  Gruyère;  les  cavités 
sont  très  inégales;  les  unes  peuvent  recevoir  la  pulpe  d'un  doigt,  les  autres 
un  pois  ou  une  lentille;  elles  sont  à  moitié  pleines  d'un  liquide  puriforme, 
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tantôt  inodore,  tantôt  infect.  Sur  une  coupe,  le  parenchyme  du  poumon  res- 
semble au  tissu  utérin  traversé  par  ses  sinus  veineux.  Si  l'on  fend  les 
I tronches,  on  voit  que  leurs  divisions,  au  lieu  de  diminuer  de  calibre,  con- 
servent leurs  dimensions  originelles,  les  bronchioles  ayant  parfois  1  et  2  cen- 
timètres de  hauteur.  (Obs.  d'un  garçon  de  2  ans  1/2,  vu  par  Legendre,  et 
mort  après  4  ans  de  maladie  :  Dilatation  chronique  des  bronches  portant 
sur  le  poumon  gauche,  Rilliet  et  Barthez.  | 

Les  bronches  dilatées  sont  rarement  vides  ;  elles  contiennent  des  muco- 
sités purulentes  souvent  fétides,  ou  du  pus  épais  dans  lequel  on  a  retrouvé 
des  aiguilles  de  margarine,  des  cristaux  de  cholestérine  (Biermer),  sans  parler 
des  microbes  saprophytes,  des  bâtonnets  de  la  putréfaction,  etc.  Le  bacille  de 
Koch  est  absent,  la  tuberculose  est  hors  de  cause  La  muqueuse  est  tantôt 
lisse,  tantôt  ulcérée,  parfois  même  sphacélée  en  partie;  la  gangrène  est 
superficielle  et  curable;  elle  n'est  pas  primitive,  mais  secondaire  à  la  stagna- 
tion et  à  la  décomposition  des  liquides  amassés  dans  les  cavités  bron- 
chiques. 

Les  cartilages  des  bronches  ne  sont  pas  respectés  ;  chez  une  fille  de  8  ans 
(Gintrac),  ils  étaient  hypertrophiés,  les  parois  trachéales  n'avaient  pas  moins 
de  7  millimètres  d'épaisseur,  tandis  que  le  calibre  était  réduit  à  3  milli- 
mètres. Rilliet  et  Barthez  ont  vu  une  bronche  dilatée  aboutissant  à  la  surface 
du  poumon  avec  adhérences  pleurales  à  ce  niveau  ;  les  anneaux  cartilagineux 
ne  se  distinguaient  plus  du  tissu  pulmonaire  condensé  ;  le  tissu  bronchique 
épaissi  criait  sous  le  couteau,  les  fibres  transversales  étaient  saillantes.  Sur 
une  coupe,  les  orifices  multiples  simulaient  les  yeux  d'un  fromage  de 
Gruyère. 

Sur  43  autopsies,  Barth  n'a  trouvé  de  tubercules  qu'une  fois,  mais 
la  plèvre  était  presque  toujours  malade;  2  fois  seulement  elle  avait  con- 
servé son  intégrité.  On  peut  dire  que  les  adhérences  pleurales  sont  presque 
constantes.  Adhérences  pleurales,  sclérose  pulmonaire,  voilà  le  fait  domi- 
nant. 

On  remarque  que  le  tissu  qui  entoure  immédiatement  les  bronches  est 
sec,  dur,  criant  sous  le  scalpel;  la  sclérose,  l'atrophie,  la  carnisation  péri- 
bronchique  sont  évidentes,  ce  qui  permet  de  considérer  l'ectasie  comme  le 
dernier  terme  d'une  broncho-pneumonie  chronique. 

D'après  Charcot  et  Trojanowski,  les  tuniques  des  bronches  seraient 
infiltrées  de  cellules  embryonnaires,  les  anneaux  musculaires  seraient  peu  à 
peu  détruits,  céderaient  à  la  distension,  et  la  rétraction  fibreuse  ferait  le 
reste.  Il  faut  différencier  anatomiquement  la  dilatation  bronchique  des  affec- 
tions qui  peuvent  la  simuler  sur  la  table  d'autopsie. 

Les  cavernes  tuberculeuses,  lorsqu'elles  sont  petites  et  nombreuses, 
prêtent  à  la  confusion;  mais  on  remarquera  qu'elles  siègent  au  sommet 
plutôt  qu'à  la  base,  qu'elles  sont  entourées  de  tubercules  isolés  ou  groupés 
reconnaissables  à  l'œil  nu,  qu'elles  sont  tapissées  par  une  membrane  sur 
laquelle  on  voit  la  coupe  des  tuyaux  bronchiques,  qu'elles  sont  peuplées  de 
détritus  pulmonaires,  qu'elles  sont  inégales,  anfractueuscs,  traversées  par 
des  brides  vasculaires,  etc.  Cependant,  dans  un  cas  de  Rendu,  la  dilatation 
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bronchique  simulait  une  caverne.  Les  cavernes  gangreneuses  sont  horrible- 
ment fétides,  Bans  communication  avec  les  bronches,  el  en  général  très 
discrètes,  sinon  uniques.  An  point  de  nie  bactériologique,  <>n  trouve  les 
microbes  ordinairesde  la  suppuration,  les  streptocoques,  les  staphylocoques, 
parfois  les  pneumocoques,  et,  en  cas  de  fétidité,  le  bacillus pyogenes  fœtidus. 


SYMPTOMES 

Le  début  de  la  dilatation  bronchique  échappe;  il  se  perd  dans  les 
symptômes  de  bronchite,  de  broncho-pneumonie,  de  coqueluche,  de  corps 
étranger,  etc.,  qui  ont  précédé  do  longtemps  l'ectasie  dos  bronches.  La 
période  do  formation  échappe  an  clinicien.  Mais  si  nous  no  pouvons  saisir 
cette  première  période,  nous  pouvons  marquer  les  étapes  de  la  seconde,  et 
assister  à  l'évolution  de  la  maladie  confirmée. 

La  maladie  est   essentiellement   chronique,  sa  durée  se  chiffre  par  pin 
sieurs  années,  pendant  lesquelles  les  enfants  ont  généralement  une  vie  sup- 
portable. Ils  vont  et  viennent,  ils  ne  gardent  pas  le  lit;  l'appétit  est  conservé, 
souvent  même  l'embonpoint  et  la  coloration  rosée  du  visage.  J'ai  vu  de  ces 
entants  qui  avaient  toutes  les  apparences  d'une  santé  florissante. 

En  dehors  de  la  toux  et  de  l'expectoration,  sur  lesquelles  nous  revien- 
drons, il  n'y  a  pas  de  troubles  graves  du  côté  de  l'appareil  respiratoire. 
L'oppression  manque  quand  l'enfant  est  au  repos,  quand  il  ne  court  pas, 
quand  il  ne  tait  pas  d'effort.  Mais  la  dyspnée  est  latente,  et  elle  peut  se  révéler 
à  1  occasion  d'une  fatigue,  d'un  refroidissement,  dune  poussée  aiguë  de 
bronchite,  ou  même  sans  cause  appréciable.  Une  fillette,  que  j'ai  suivie  pen- 
dant deux  ans,  très  bien  portante  d'ordinaire,  avait  de  temps  à  autre  des 
exacerbations  qui  la  taisaient  pâlir,  maigrir,  accroissaient  sa  dyspnée,  sa 
toux,  son  expectoration. 

La  toux  et  l'expectoration  sont  les  symptômes  les  plus  importants.  Il  n'y 
a  pas  de  dilatation  bronchique  sans  toux  plus  ou  moins  violente  ;  cette  toux 
survient  par  accès,  plus  fréquents  le  matin  au  réveil  que  dans  la  journée  et 
dans  la  unit.  Il  semble  que,  sous  l'influence  du  sommeil  et  du  décubitus 
horizontal,  les  mucosités  purulentes  s'accumulent  dans  les  cavités  bron- 
chiques, et  que  le  fait  de  prendre  au  réveil  la  position  assise  ou  debout  pro- 
voque le  besoin  d'évacuation  et  les  efforts  de  toux  coqueluchoïde  qui  le  tra- 
duisent. 

La  toux  n'est  jamais  sèche;  elle  est  grasse,  humide  et  accompagnée  d'une 
expectoration  toujours  abondante  et  facile  (bronchorrhée).  Cette  expectora- 
tion est  constituée  par  des  mucosités  et  par  du  pus  plus  ou  moins  épais, 
ressemblant  aux  crachats  des  phtisiques  parvenus  à  la  période  cavitaire. 
L  abondance  de  cette  expectoration  est  telle  parfois  que  le  terme  de  vomique 
est  le  seul  qui  puisse  la  qualifier.  Les  trois  malades  que  j'ai  pu  suivre  en  1895 
et  1896,  à  l'hôpital  Trousseau,  avaient  de  ces  vomiques  qui,  dans  les 
moments  d"exacerbation,  remplissaient  un  crachoir.  Dans  un  cas  de  Biermer, 
l'expectoration  atteignait  640  grammes  en  24  heures. 
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En  général,  le  pus  n'est  pas  mêlé  de  sang,  il  n'y  a  pas  de  véri- 
tables hémoptysies;  cependant  on  a  pu  voir  quelquefois  des  stries  sangui- 
nolentes et  même  des  débris  de  la  muqueuse  bronchique  ou  du  tissu 
pulmonaire. 

Les  crachats,  pour  épais,  abondants,  purulents  qu'ils  soient,  sont  le  plus 
souvent  modérés;  mais  si  les  produits  de  sécrétion  des  bronches  ont  séjourné 
dans  les  cavités  de  ces  canaux,  la  putréfaction  peut  s'en  emparer  et  alors 
l'expectoration  devient  fétide,  soit  par  intermittence,  soit  à  l'état  permanent. 
Dans  quelques  cas,  cette  fétidité  persiste  indéfiniment  et  conduit  à  admettre 
un  véritable  sphacèle  des  conduits  bronchiques  en  même  temps  que  la 
putréfaction  de  leur  contenu. 

Voici,  par  exemple,  un  garçon  de  9  ans  1/2  entré  à  l'hôpital  Trousseau  le 
25  août  1896.  Cet  enfanta  eu  la  rougeole  à  18  mois  et  a  toujours  toussé 
depuis  cette  époque  :  donc  bronchite  chronique  suite  de  rougeole.  Depuis 
2  ans,  expectoration  abondante.  Le  D'  Broca,  consulté  à  cette  époque  pour 
une  hernie  dont  ce  jeune  sujet  était  atteint,  fut  frappé  de  la  gravité  des 
symptômes  bronchitiques,  et  déjà  il  paraissait  certain  que  la  dilatation  des 
bronches  était  constituée. 

Quelques  mois  après  l'enfant  rendait  de  véritables  vomiques  et  exhalait 
une  horrible  fétidité.  Pendant  plusieurs  mois,  le  petit  malade  a  été  soigné 
dans  mon  service,  d'abord  par  M.  Queyrat  qui  me  remplaçait  pendant  les 
vacances,  puis  par  mon  interne,  M.  Frenkel,  et  par  moi-même.  L'examen  des 
crachats,  fait  à  plusieurs  reprises,  a  montré  l'absence  de  bacilles  de  Koch. 
Les  vomiques  sont  surtout  fréquentes  dans  le  décubitus  latéral  gauche  et 
elles  sont  plus  abondantes  dans  la  matinée  que  dans  la  journée.  Embonpoint 
satisfaisant,  état  général  passable,  appétit  conservé.  Cœur  intact,  rien  dans 
les  urines.  De  temps  à  autre,  poussées  fébriles  assez  durables,  avec  exacerba- 
tion  vespérales  et  rémissions  matinales  (hecticité).  Les  extrémités  digitales 
sont  eyanosées  et  renflées  en  baguettes  de  tambour  (ostéo-arthropathie 
hypertrophiante  pneumique  de  Marie). 

Cette  hypertrophie  des  phalangettes  ne  peut  s'expliquer  ni  par  la  tuber- 
culose, ni  par  une  cardiopathie  qui  font  absolument  défaut,  mais  uniquement 
par  la  suppuration  intarissable  et  fétide  dont  souffre  l'enfant. 

L'examen  de  la  poitrine  montre  les  symptômes  suivants  :  Pas  de  défor- 
mation appréciable  a  la  vue;  poumon  droit  intact,  pas  de  bruits  anormaux, 
pas  d'affaiblissement  de  la  respiration,  pas  de  matité.  Sommets  indemnes. 
A  gauche  et  en  arrière,  matité  notable  du  lobe  moyen,  augmentation  des 
vibrations  à  la  base,  souffle  tubaire,  presque  amphorique,  près  de  la  colonne 
vertébrale  et  au  voisinage  de  l'aisselle  gauche,  en  deux  points  distants  de 
quelques  centimètres.  Râles  humides  très  abondants,  véritable  gargouille- 
ment dans  toute  cette  région,  bronchophonie,  etc. 

Le  1er  août,  M.  Queyrat  fait  plusieurs  ponctions  exploratrices  avec 
l'appareil  Potain  au  niveau  des  points  soufflants.  Ces  ponctions  restent 
blanches  quoique  l'on  ait  pensé  à  un  moment  donné  que  le  trocart  eut 
pénétré  dans  une  cavité.  A  ce  moment,  M.  Queyrat  croyait  être  en  présence 
d'une   pleurésie   chronique  interlobaire,    diagnostic  adopté  par  M.  Broca. 


BUOM'.IIITKS  CHnONIQl  BS.  51 

Pour  moi,  après  examen  attentif  du  malade,  je  n'hésitai  pas  à  affirmer 
qu'il  était  atteint  de  dilatation  bronchique  du  côté  gauche. 

Traitement  :  pulvérisations  créosôtées. 

Comme  l'étal  du  malade  ne  s'améliorait  pas,  nous  le  limes  passer  dans  le 
service  de  chirurgie.  Le  6  octobre,  pneumotomie  Faite  par  M.  Broca, 
résection  COStale;  il  s'écoule  peu  de  sang,  et  le  doigt  introduit  dans  la  plaie 
a  la  sensation  d'une  sclérose  pulmonaire  manifeste.  Pendant  quelques 
semaines,  l'enfant  présente  une  amélioration  appréciable,  mais  il  ne  larde 
pas  à  retomber  dans  sa  fièvre  hectique  habituelle. 

Le  \  novembre,  nouvelle  opération  dans  un  point  plus  voisin  de  la 
colonne  vertébrale.  Résultat  nul.  Les  symptômes  Inquiétants  s'accentuent  : 
toux,  vomi. pies,  fétidité  horrible  de  l'expectoration,  etc.  Oo  peut  dire  que 
les  tentatives  chirurgicales,  très  habilement  faites  par  M.  Broca,  n'ont  pas 
abouti.  Elles  ont  d'ailleurs  démontré,  jusqu'à  l'évidence,  l'absence  de  tout 
lover  pleural,  de  toute  collection  interlobaire.  En  somme,  le  malade  est 
atteint  d'une  dilatation  bronchique  ('tendue,  avec  foyers  de  sclérose  pulmo- 
naire et  putréfaction  dangereuse  des  produits  de  la  suppuration.  L'avenir 
est  très  sombre  et  la  guérison  plus  que  douteuse. 

Le  malade  précédents  offert  la  déformation hippocratique  des  doigts; j'ai 
trouvé  ce  symptôme  mentionné  dans  plusieurs  observations  de  dilatation  des 
bronches  colligées  par  M.  le  D'  Nicolas  Sotiroff(De  la  dilatation  des  bronches 
chez  les  enfants.  Thèse  de  Paris,  juillet  1897). 

C'est  ainsi  que  le  1)'  \V.  A.  Willis  <  The  Lancet,  G  juin  1896)  a  vu  un 
petit  garçon  de  9  ans,  cachectique,  toussant,  rendant  des  crachats  fétides 
depuis  2  ans;  la  fétidité  de  l'expectoration  était  horrible  depuis  quelques 
mois.  L'enfant  avait  eu  la  rougeole  à  l'âge  de  2  ans,  on  trouvait  une  sonorité 
exagérée  à  gauche,  de  la  matité  à  droite  en  avant  et  en  arrière,  du  souffle 
presque  caverneux  dans  l'aisselle  avec  pectoriloquie  aphone.  A  gauche  le  mur- 
mure vésiculaire  était  plus  intense  qu'à  l'état  normal.  On  notait  5  à  6  vio- 
lentes quintes  de  toux  par  jour  avec  expectoration  abondante  (280  grammes). 
Le  liquide  formait  trois  couches  :  au  fond  le  pus,  au  milieu  un  liquide  clair, 
de  la  mousse  à  la  surface.  Pas  de  bacilles  de  Koch.  Les  extrémités  digitales 
étaient  renflées  en  massue  et  cyanosées.  Le  27  avril,  M.  Pollard,  croyant 
à  une  collection  purulente,  réséqua  la  5e  côte,  dans  Faisselle,  trouva  la 
plèvre  adhérente,  fit  plusieurs  ponctions  qui  restèrent  blanches,  et  l'enfant 
mourut  le  5  mai.  A  l'autopsie,  on  trouva  une  dilatation  cylindroïde  au 
milieu  d'une  sclérose  pulmonaire  très  étendue.  Pas  d'abcès  collecté,  pas  de 
caverne. 

Autre  exemple  de  doigts  hippocratiques  dans  la  dilatation  des  bronches  : 
Le  D'  W.  Carr  (The  Practitioner,  1891)  a  vu  un  petit  garçon  de  près  de 
6  ans,  ayant  eu  la  rougeole  à  16  mois,  la  coqueluche  à  2  ans,  de  nombreuses 
bronchites,  portant  des  déformations  rachitiques  du  thorax,  qui  présentait 
un  élargissement  notable  des  phalangettes  (doigts  en  baguettes  de  tambour). 
Cet  enfant  toussait  beaucoup,  avait  de  la  matité  en  avant  et  à  droite,  des 
râles  humides  à  ce  niveau,  etc.  11  était  cachectique,  il  ne  tarda  pas  à  suc- 
comber.   A  l'autopsie,  on  trouva  des  adhérences   pleuro-pulmonaires   des 
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deux  côtés;  du  côté  du  poumon  droit,  nombreuses  cavités  dans  la  moitié 
supérieure  du  lobe  supérieur,  à  parois  lisses,  communiquant  entre  elles,  et 
pleines  de  muco-pus  ;  ces  cavités  avaient  plus  de  1  centimètre  de  diamètre; 
elles  étaient  creusées  dans  un  tissu  liépatisé.  A  gauche,  dilatations  cylin- 
driques des  bronches  également  entourées  de  tissu  liépatisé.  Pas  de  tuber- 
culose. 

Il  semble  que  cette  déformation  spéciale  des  doigts  s'observe  surtout 
dans  les  formes  chroniques  graves  de  la  dilatation  bronchique,  dans  celles 
qui  s'accompagnent  d'une  expectoration  purulente  abondante,  fétide,  gan- 
greneuse. Il  est  à  noter  que,  dans  les  cas  suivis  d'autopsie,  la  tuberculose 
pulmonaire  était  absente  et  ne  pouvait  donc  être  incriminée. 

Dans  les  observations  qu'on  a  lues  plus  haut,  le  thorax  n'était  pas 
déformé  ;  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi  et  l'on  peut  trouver  des  déformations, 
des  rétrécissements,  des  enfoncements  du  thorax,  quand  la  pleurésie  chro- 
nique a  précédé  l'ectasie  des  bronches. 

Quelquefois  l'affection  est  latente  et  ne  se  révèle  qu'à  l'occasion  d'une 
autre  maladie.  C'est  ainsi  que  nous  avons  découvert,  mon  interne,  M.  Frcnkel, 
et  moi,  chez  un  petit  scarlatineux  de  notre  service,  une  dilatation  des 
bronches  qui,  bien  certainement,  préexistait  à  la  scarlatine.  B...  (Camille), 
âgé  de  4  ans,  entre  au  mois  de  mai  1896  au  pavillon  d'isolement  pour  une 
éruption  de  scarlatine  accompagnée  de  varicelle.  Ces  deux  fièvres  éruptives 
suivent  un  cours  régulier  et  l'enfant  est  bientôt  guéri.  Mais  il  tousse  depuis 
longtemps  et  nous  apprenons  qu'il  a  eu  la  coqueluche  à  4  mois,  la  rougeole 
à  18  mois,  et  une  série  de  bronchites  entre  2  et  5  ans. 

En  somme,  il  a  toujours  toussé  depuis  la  première  année  de  sa  vie.  Actuel- 
lement il  tousse  beaucoup  plus  et  nous  sommes  amenés  à  examiner  attenti- 
vement sa  poitrine. 

En  avant,  la  percussion  et  l'auscultation  n'indiquent  rien  d'anormal.  En 
arrière  et  à  droite,  on  trouve,  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  une  zone  de 
matité  qui  s'étend  de  l'angle  inférieur  de  l'omoplate  à  la  base  du  poumon. 
L'enfant  ne  pouvant  pas  compter  à  voix  assez  haute,  il  est  difficile  de  se 
rendre  compte  de  l'état  des  vibrations  thoraciques. 

A  l'auscultation,  on  constate  un  souffle  plus  fort  à  l'expiration  qu'à  l'in- 
spiration, à  timbre  caverneux.  En  même  temps  il  y  a  des  râles  sous-crépitants 
et  parfois  un  véritable  gargouillement.  Ces  variations  dépendent  de  l'état  de 
réplétion  plus  ou  moins  grande  des  bronches  dilatées.  Parfois,  les  cavités 
sont  vides,  les  râles  disparaissent  presque  entièrement,  et  l'on  entend  de  la 
bronchophonie. 

L'enfant  tousse  beaucoup  et  crache,  surtout  le  matin;  l'expectoration  est 
abondante,  malgré  le  jeune  âge  du  sujet,  et  constituée  par  des  matières 
purulentes,  jaunâtres,  non  fétides.  Bon  état  général,  appétit  excellent,  pas 
de  fièvre.  Pendant  tout  le  temps  de  son  séjour  à  l'hôpital  (six  semaines), 
l'enfant  a  présenté  les  mômes  signes  physiques  et  les  mêmes  symptômes 
fonctionnels.  Je  suis  persuadé  qu'en  cherchant  bien  on  trouverait  plus 
souvent  qu'on  ne  le  pense  des  cas  analogues. 

En  résumé,  on  voit  que  la  dilatation  bronchique,  chez  l'enfant  comme 
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chei  l'adulte,  se  caractérise  par  <l*is  symptômes  physiques  limita  à  une 
paiiic  des  [tonnions  ( dilatation  unilatérale  le  pins  souvent),  symptômes  rap- 
pelanl  ceux  des  cavernes  pulmonaires  tuberculeuses,  mais  en  différant  par 
leur  siège  inférieur,  par  leur  variabilité,  par  leur  Faible  retentissement  sur 
l'étal  général.  Tandis  que  le  phtisique  parvenu  à  la  période  cavitaire  a  de  la 
fièvre,  des  sueurs  nocturnes,  de  l'amaigrissement,  de  l'anorexie,  le  sujêT 
atteint  d'ectasie  bronchique  conserve  le  pins  souvent  toutes  les  apparences 
delà  santé.  Il  n'a  pas  de  lièvre,  pas  de  dyspnée,  Il  mange,  il  se  lève,  marche, 

se  livre  à  ses  occupations,  à  ses  jeux.  etc. 

Ce  n'est  qu'à  la  période  ultime  de  la  maladie  «pie  la  consomption    se 
montre  et  que  le  tableau  de  la  phtisie  peut  se  présenter. 
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An  début,  nous  l'avons  suffisamment  indiqué,  se  présente  une  période 
pins  on  moins  longue  de  bronchite,  de  broncho-pneumonie,  de  pleurésie,  de 
corps  étranger  des  voies  aériennes,  en  un  mot  de  maladie  aiguë  de  l'appareil 
respiratoire.  Cette  maladie  aiguë,  an  lien  de  se  terminer  après  un  cycle 
court  et  plus  ou  moins  défini,  traîne,  se  prolonge  et  aboutit  enfin  à  la  phase 
de  bronchite  chronique. 

Nous  sommes  alors  parvenus  à  la  période  d'ectasie  bronchique  qui  va 
persister  pendant  dr<  années  avec  les  allures  intermittentes  ou  rémittente» 
décrites  plus  haut.  Pendant  longtemps,  l'enfant  lutte  victorieusement  contre 
sa  maladie.  Mais  il  est  à  la  merci  des  complications.  (U^  infections  secon- 
daires qui  peuvent  prématurément  mettre  un  terme  funeste  à  révolution 
chronique. 

Dans  ces  cas  une  troisième  période  de  consomption,  de  putréfaction,  de 
gangrène  peut  succéder  à  la  période  d'état. 

Laguérison  est  possible,  mais  elle  est  très  rare.  Elle  peut  être  le  résultat 
de  l'évacuation  définitive  des  ampoules  bronchiques,  de  leur  effacement,  de 
leur  cicatrisation.  Le  contenu  peut  se  durcir,  se  pétrifier,  perdre  sa  viru- 
lence, s'enkyster  au  milieu  d'un  tissu  sclérosé.  La  calcification  aboutit  à  la 
formation  d'un  véritable  corps  étranger  intra-pulmonaire  qui  pourra  rester 
silencieux  pour  longtemps  ou  pour  toujours.  C'est  le  sort  le  plus  heureux 
réservé  aux  enfants  atteints  de  dilatation  des  bronches. 

Quand  la  dilatation  bronchique  est  produite  par  un  corps  étranger, 
elle  peut  guérir  à  la  suite  de  l'expulsion  de  ce  corps  étranger,  ou  du 
moins  présenter  une  notable  atténuation.  Quelquefois  cependant,  malgré 
l'élimination  du  corps  étranger,  surtout  s'il  a  séjourné  longtemps  dans 
les  bronches,  les  lésions  sontacquises,  l'ectasie  persiste  avec  toutes  ses  con- 
séquences. 

De  toutes  façons,  comme  on  le  voit,  le  pronostic  est  des  plus  sombres,  et 
la  vie  est  menacée,  sinon  immédiatement,  du  moins  à  longue  échéance.  On 
doit  être  inquiet  surtout  quand  l'expectoration  devient  fétide,  quand  la 
gangrène  vient  compliquer  l'ectasie. 
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DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  de  la  dilatation  des  bronches  est  assez  difficile  ;  il  faut  y 
penser  pour  la  reconnaître.  Les  signes  sont  en  gros  ceux  d'une  bronchite 
chronique  à  sécrétion  abondante  :  râles  sonores  et  bullaires,  rudesse  de  la 
respiration,  toux,  crachats  muco-purulcnts,  etc.  Mais  on  remarquera  que 
les  signes  physiques  ne  sont  pas  disséminés  sans  ordre,  qu'ils  prédominent 
d'un  côté,  qu'ils  sont  localisés  à  la  partie  moyenne  ou  à  la  base  d'un  poumon, 
qu'ils  s'accompagnent  souvent  de  souffle  pseudo-cavitaire,  de  submatité.  Il 
est  bien  évident  alors  que  la  bronchite  n'est  pas  simple,  qu'elle  se  complique 
d'induration  du  poumon,  de  dilatation  de  certains  départements  bron- 
chiques, etc. 

L'emphysème  pulmonaire  donne  une  sonorité  exagérée  et  bilatérale  ;  il 
y  a  diminution  du  murmure  vésiculaire,  prolongation  de  l'expiration,  sibi- 
lances  disséminées.  Les  râles  humides  manquent  ou  sont  discrets,  ils  ne  se 
réunissent  pas  en  foyer,  ils  ne  s'accompagnent  pas  de  souffle  cavitaire. 
Quand  la  dilatation  est  ampullaire  et  bien  limitée,  les  divergences  s'accen- 
tuent. On  est  plus  porté  alors  à  incriminer  la  tuberculose  pulmonaire  et, 
pour  éliminer  cette  affection,  on  doit  examiner  les  crachats  ;  on  constate 
l'absence  des  bacilles  de  Koch.  La  vérification  bactériologique  vient  con- 
firmer les  données  pures  de  la  clinique  qui,  à  la  rigueur,  pourraient  suffire  : 
dans  la  tuberculose  cavitaire,  les  lésions  siègent  au  sommet,  le  malade  est 
cachectique  (amaigrissement,  fièvre  hectique,  sueurs  nocturnes,  dyspepsie); 
dans  la  dilatation  des  bronches,  les  signes  sont  à  la  base  ou  à  la  partie 
moyenne,  l'appétit,  les  forces,  l'embonpoint  sont  conservés. 

Ce  contraste  entre  les  signes  physiques  et  les  symptômes  généraux  n'a 
jamais  été  plus  marqué  que  dans  l'observation  suivante  recueillie,  il  y  a  peu 
de  temps,  dans  mon  service  de  l'hôpital  des  Enfants-Malades. 

C...  (Lucie)  entre  à  l'hôpital  le  9  février  1887.  Son  père  (54  ans),  sa 
mère  (27  ans)  sont  bien  portants.  5  enfants,  dont  2  morts  de  broncho- 
pneumonie. Nourrie  au  sein  par  sa  mère,  notre  petite  malade  a  marché  à 
15  mois.  A  17  mois,  rougeole  suivie  d'une  bronchite  qui  n'a  pas  duré  moins 
de  6  mois.  A  partir  de  cette  époque,  elle  a  toussé  tous  les  hivers,  rendant 
des  crachats  purulents  en  abondance. 

C'est  une  enfant  joufflue,  colorée,  de  très  belle  apparence.  Elle  a  bon 
appétit  et  digère  bien  ;  elle  ne  semble  pas  malade.  La  température,  de  58°  le 
soir  de  l'entrée  à  l'hôpital,  s'abaisse  les  jours  suivants  à  57°.  L'examen  du 
thorax  ne  montre  aucune  déformation  et  révèle  un  embonpoint  très  marqué. 
Pas  de  dyspnée.  Cependant  l'enfant  tousse  beaucoup,  principalement  le 
matin.  Cette  toux  est  quinteuse,  coqueluchoïde  ;  elle  s'accompagne  d'une 
expectoration  très  abondante,  purulente,  qui  remplit  la  moitié  ou  les 
deux  tiers  d'un  crachoir  dans  les  24  heures.  L'examen  bactériologique  des 
crachats  est  négatif  au  point  de  vue  du  bacille  de  la  tuberculose.  Pas  de  féti- 
dité. On  trouve  des  staphylocoques,  des  pneumocoques  et  des  streptocoques. 
L'auscultation  fait  entendre,  en  arrière,  de  nombreux  râles  ronflants,  sibi- 
lants  et   sous-crépitants.   Ces  râles,  en  certains  points,  rappellent  le  gar- 
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gouillemenf  de  la  phtisie  ulcéreuse.  Mais  ils  sont  d i^>*iniii*;s  dans  Les  deux 
poumons,  n'affectant  pas  un  côté  plus  que  l'autre.  Nous  prescrivons  1»;  repos 
au  lit,  les  ventouses  sèches,  et  une  potion  avec  : 

Teinture  d'eucalyptus I  gramme. 

Benioate  de  soude -      — 

Sirop  de  terpine 15      — 

Sirop  de  codéine 5      — 

Eau  distillée 40       - 

A  prendre  dans  les  24  heures. 

Au  bout  de  quelques  jours  les  quintes  s'accompagnent  de  reprise  et 
nous  l'ont  admettre  l'existence  d'une  coqueluche.  Otto  maladie  n'augmente 
d'ailleurs  pas  la  quantité  dos  (rachats  qui  restent  les  mêmes  pendant 
WJ  mois.  Au  commencement  d'avril  il  y  a  amélioration  :  les  râles  sont 
moins  nombreux,  l'expectoration  moins  abondante.  Nous  inscrivons  l'enfant 
pour  Forges  où  elle  va  on  convalescence. 

Ce  cas  pourrait  être  considéré  comme  un  l'ait  de  passade  entre  la  bron- 
chite chronique  simple  ot  la  bronchectasie.  Sous  l'influence  d'une  bronchite 
ou  d'une  broncho-pneumonie  grave,  ayant  succédé  à  la  rougeole,  L'enfant  a 
présente  un  catarrhe  permanent  avec  toux  opiniâtre  qui  dure  depuis  plus  de 
I  ans,  s'exaspérant  l'hiver,  s'atténuant  l'été,  résistant  à  tous  les  traitements. 

Il  s'agit  très  probablement  d'une  dilatation  généralisée,  cylindroïde,  des 
principales  bronches.  Le  diagnostic  repose  sur  les  données  de  l'auscultation 
(signes  diffus,  sans  matité,  sans  localisation  principale),  sur  l'examen  des 
crachats,  très  abondants,  purulents,  sous  forme  de  voniiquos.  La  tuberculose 
pulmonaire,  rendue  peu  probable  par  le  bon  aspect  extérieur  de  l'enfant,  a 
pu  être  définitivement  écartée  par  l'examen  bactériologique.  En  somme, 
dans  les  cas  analogues  à  celui-ci,  le  diagnostic  est  possible. 

Dans  les  cas  compliqués  de  fétidité,  comme  dans  celui  opéré  par  Broca, 
la  cachexie  peut  être  assez  prononcée  pour  faire  penser  à  la  phtisie  pulmo- 
naire (amaigrissement,  lièvre  hectique,  doigts  hippocratiques,  etc.). 
L'absence  de  bacilles  de  Koch  est  alors  seule  concluante.  Et,  d'ailleurs,  la 
dilatation  des  bronches  peut  coïncider  avec  la  tuberculose  pulmonaire, 
comme  dans  le  cas  suivant  du  D1  W.  Carr  :  Un  petit  garçon  de  itj  mois  tousse 
depuis  "2  mois,  et  présente  les  signes  dune  bronchite  généralisée  avec  matité 
et  souffle  tubaire  à  la  base  droite  en  arrière.  A  diverses  reprises,  on  note 
des  poussées  de  fièvre  et  on  entend  des  râles  caverneux.  Plus  tard,  on  con- 
state que  la  paroi  thoracique  s'affaisse  sous  le  mamelon  droit  au  moment  de 
l'inspiration;  matité  au-dessus  de  la  4e  côte,  dans  l'aisselle,  râles  et  souffles 
caverneux.  Croyant  à  une  cavité,  à  une  collection  liquide,  on  fait  une 
ponction  qui  ne  ramène  rien.  Mais,  à  la  suite  de  la  ponction,  et  à  son 
niveau,  se  déclare  un  emphysème  sous-cutané  qui  se  généralise  à  tout  le 
corps  et  persiste  12  jours.  L'enfant  meurt  de  diphtérie  4  mois  après.  A 
l'autopsie  on  trouve  des  adhérences  pleuro-pulmonaires  à  droite,  les  bronches 
dilatées,  le  tissu  pulmonaire  sclérosé,  des  tubercules  jaunes  disséminés, 
des  ganglions  caséeux  du  médiastin,  etc. 

La  pleurésie  interlobaire  se  présente  comme  un  foyer  bien  limité,  avec 
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matité  notable,  souffle,  gargouillement;  la  ponction  permet  de  retirer  du 
pus  en  quantité  notable.  Enfin,  cette  maladie  n'a  jamais  une  durée  aussi 
longue  que  la  dilatation  bronchique. 

D'ailleurs  les  commémoratifs  seront  d'un  grand  secours  pour  assurer  le 
diagnostic,  on  ne  manquera  jamais  de  les  rechercher  avec  soin. 

Dans  plusieurs  observations,  nous  voyons  médecins  et  chirurgiens, 
trompés  par  les  vomiques,  par  les  signes  pseudo-cavitaires,  admettre 
l'existence  d'une  cavité  plus  ou  moins  vaste,  et  incliner  vers  la  pneumo- 
tomie.  Or,  les  ponctions  restent  blanches,  et  le  bistouri  ne  rencontre  que 
des  tissus  lardacés  et  compacts 


LS. 


TRAITEMENT 

Le  traitement  de  la  dilatation  des  bronches  est  avant  tout  médical  ;  cepen- 
dant la  chirurgie  a,  depuis  quelques  années,  fait  des  tentatives  plus  ou 
moins  heureuses  pour  améliorer  l'état  des  malades  que  la  médecine  n'avait 
pu  modifier.  «  La  dilatation  des  bronches  n'étant  qu'une  suite  et  une  com- 
plication du  catarrhe  chronique  muqueux,  dit  Laënnec,  il  est  évident  que 
le  seul  moyen  que  nous  ayons  de  resserrer  les  bronches  dilatées  est  de  tacher 
de  diminuer  la  sécrétion  de  leur  membrane  muqueuse.  » 

Or,  pour  diminuer  cette  sécrétion,  on  s'est  adressé  aux  balsamiques,  au 
goudron,  au  copahu,  au  cubèbe,  au  tolu,  à  la  térébenthine,  à  l'eucalyptol,  à 
la  créosote,  à  l'iodoforme.  On  prescrira  aux  malades  la  térébenthine  (capsules 
ou  sirop),  la  terpine  ('25  à  50  centigrammes)  ou  le  sirop  de  terpine  (20  à 
(S0  grammes  par  jour).  La  teinture  d'eucalyptus  (1  5  2  grammes  dans  un 
julep),  l'eucalyptol  en  capsules  (2  à  5  par  jour)  rendent  quelquefois  des  ser- 
vices. J'ai  prescrit  également  la  créosote,  l'ergotine  (àâ  10  centigrammes  en 
pilules,  avec  addition  de  sulfate  de  strychnine,  1  milligramme),  pour 
modifier  la  sécrétion  des  bronches  et  activer  les  contractions  des  fibres 
lisses.  Les  enfants  prendront  de  2  à  5  de  ces  pilules  par  jour. 

Le  Dr  J.  Molle  (d'Aubenas)  a  traité  2  enfants  de  11  et  9  ans  par  des  lave- 
ments de  lait  additionné  de  50  gouttes  de  la  mixture  suivante  : 

Eucalyptol 5  grammes 

Teinture  de  benjoin 85        — 

Baume  de  copahu 40        — 

Créosote 12er,50 

Huile  d'amandes  douces 17gr,50 

La  dose  est  graduellement  augmentée  du  double,  du  triple,  du  qua- 
druple. Ce  traitement  continué  pendant  des  mois  a  amélioré  la  toux,  la 
dyspnée,  les  crachats  et  l'état  général  (Semaine  médicale,  19  mai  1897). 

Dans  les  cas  d'oppression  par  accumulation  des  produits  bronchiques,  il 
est  bon  de  faire  de  la  révulsion  (ventouses  sèches,  teinture  d'iode,  cata- 
plasmes sinapisés,  pointes  de  feu)  et  de  provoquer  des  efforts  de  vomissements 
(ipéca,  tartre  stibié). 

L'arsenic  et  les  eaux  arsenicales  (La  Bourboule,  Mont-Dore)  seront  eon- 
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seillé>  dans  quelques  cas,  particulièrement  chez  les  enfants  maigres, 
délicats,  lymphatiques  ou  scrofuleux. 

Une  ou  plusieurs  saisons  thermales  à  Cauterets,  Luchon,  Eaux-Bonnes, 
peuvent  devenir  nécessaires.  Si  l'enfant  ne  peul  se  déplacer,  on  fera  des 
pulvérisations  répétées  d'eau  sulfureuse. 

En  hiver,  on  conseillera  le  séjour  sur  les  bords  de  la  Riviera  (Cannes, 
Menton,  Saint-Raphaël,  Grasse,  Hyères,  etc.). 

Le  traitement  chirurgical  de  la  dilatation  des  bronches  est  loin  d'avoir 
l'ait  ses  preuves,  mais  nous  devons  rappeler  les  cas  assez,  rares  dans  lesquels 
il  est  intervenu  avec  pins  ou  moins  de  succès.  On  a  vu  pins  liant  (pie,  dans 
un  eas  personnel,  deux  pneumotomies  habilement  laites  par  M.  Broca  sont 
restées  sans  effet  durable.  Le  D'  Duret  [Archives  générales  de  médecine, 
janvier  1896)  a  publié  une  observation  de  dilatation  des  bronches  dû  lobe 
inférieur  droit  consécutive  à  une  coqueluche  ancienne,  et  traitée  plus  tard 
par  la  pnemiiotomie  :  Mlle  (i âgée  de  20  ans,  a  en  à  7  ans  une  coque- 
luche grave  suivie  de  faiblesse,  d'anémie,  d'accès  de  toux  avec  expectoration 
abondante.  On  parla  de  phtisie.  Après  avoir  traîné  sa  dilatation  des  bronches 
pendant  tonte  la  seconde  enfance  et  l'adolescence,  la  malade  eut,  à  partir  de 
18  ans,  tous  les  jours,  après  le  repas  de  midi,  des  accès  de  suffocation 
suivis  de  vomiques  (liquide  spumeux  et  grisâtre).  Au  mois  de  mars  1887,  étal 
plus  grave,  dyspnée,  toux  opiniâtre,  vomiques  fréquentes,  lièvre  (41°  le  soir), 
symptômes  en  loyer  au  lobe  inférieur  droit. 

M.  Duret  constate  de  la  niatité  depuis  l'épine  de  l'omoplate  jusqu'en  bas; 
l'état  général  est  mauvais,  la  dyspnée  excessive,  les  vomiques  inquiétantes. 
Au  moment  de  la  toux,  on  entend  du  gargouillement;  les  crachats  sont 
fétides  et  rappellent  l'odeur  de  la  macération  anatomique. 

Une  ponction,  entre  la  7°  et  la  8°  cote,  donne  du  pus  et  des  produits 
fétides.  Une  incision  est  laite  à  ce  niveau,  on  résèque  les  côtes  et,  avec  le 
thermo-cautère,  on  fait  une  ouverture  de  4  à  5  centimètres  au-dessous  du 
trocart.  La  plèvre  est  sclérosée,  épaissie,  adhérente;  on  tombe  bientôt  sur 
un  foyer  putride;  une  cavité  du  volume  d'un  gros  œuf  de  poule  apparaît  ;  on 
distingue  à  sa  partie  supérieure  les  orifices  de  2  bronches,  puis  d'autres 
encore.  Drainage,  suture,  gaze  iodoformée.  Les  jours  qui  suivent,  expulsion 
par  la  bouche  de  détritus  noirâtres.  Au  bout  de  quelques  mois,  la  malade, 
qui  tousse  et  crache  encore,  est  dans  un  état  voisin  de  la  guérison. 

Le  5  janvier  1 888,  nouvelle  intervention,  ouverture  d'autres  cavités 
putrides  communiquant  avec  les  bronches,  drainage;  persistance  pendant 
4  ans  de  fistules  cutanéo-bronchiques. 

Le  21  mai  1893,  intervention  faite  dans  le  but  d'oblitérer  une  fistule. 

Le  29  octobre  1895,  8  ans  après  la  première  opération,  état  très  satis- 
faisant, expectoration  spumeuse,  toux  à  3  ou  4  reprises  dans  la  journée,  pas 
de  râles.  Il  semble  que  les  dilatations  bronchiques  se  rétrécissent  par  les 
progrès  de  la  sclérose. 

Dans  une  thèse  récente  (Dr  d'Azincourt,  Paris,  1896),  sur  un  total  de 
58  bronchectasies  traitées  chirurgicalement,  on  compte  28  guérisons  et 
10  morts  opératoires. 

[J.  C3MBY] 
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Le  Dr  Reclus,  parlant  de  la  pneumotomie  dans  les  dilatations  bronchiques r 
au  Congrès  de  chirurgie,  dit  qu'elle  n'a  pas  donné  de  bons  résultats.  «  On 
ouvre  une  caverne  où  s'accumulent  les  sécrétions  et  Ton  compte  sur  l'amé- 
lioration que  provoquera  le  drainage  du  foyer  dont  peu  à  peu  la  cavité  dimi- 
nue ;  mais  voici  que  les  résorptions  putrides  reprennent  de  nouveau,  grâce 
aux  ectasies  multiples  qui  se  creusent  dans  les  autres  lobes.  » 

Les  résultats  de  Bull,  de  Riss  sont  peu  encourageants;  mais  il  faut  bien 
reconnaître  que,  dans  les  cas  comme  celui  de  M.  Duret,  où  la  bronchectasie 
est  limitée  et  où  les  symptômes  généraux  sont  pressants,  on  est  autorisé  à 
risquer  une  intervention  qui  sans  doute  peut  échouer,  mais  qui  parfois  peut 
être  curatrice. 

En  résumé,  les  indications  de  l'intervention  opératoire  sont  les  suivantes  : 

1°  Foyer  bien  limité,  reconnaissable  à  la  percussion  et  à  l'auscultation: 

2°  Symptômes  généraux  graves,  fièvre,  putridité  de  l'expectoration, 
mort  imminente  par  les  progrès  naturels  de  la  maladie  ; 

5°  Impuissance  avérée  du  traitement  médical. 

Quand  les  symptômes  sont  diffus,  quand  la  dilatation,  au  lieu  d'être 
ainpullaire  et  sacciforme,  est  cylindrique,  moniliforme,  étendue  à  plusieurs 
lobes,  quand  la  vie  est  tolérable  pour  le  patient,  il  faut  s'abstenir. 


m 
BRONCHITE   PSEUDO-MEMBRANEUSE 

La  bronchite  pseudo-membraneuse,  appelée  encore  broncliite  fibri- 
neuse,  est  caractérisée  par  l'expectoration  de  concrétions  membraniformes 
reproduisant  le  moule  des  ramifications  bronchiques. 

Historique.  —  En  1876,  P.  Lucas-Championnière,  dans  une  thèse  sou- 
vent citée,  réunissant  tous  les  faits  connus,  a  pu  fixer  l'état  de  la  science 
sur  cette  question  obscure,  et  donner  une  étude  clinique  et  anatomo-patho- 
logique  fort  intéressante  pour  l'époque.  Sur  un  total  de  44  observations, 
8  se  rapportent  à  des  enfants  âgés  de  8  à  15  ans. 

Plus  tard  de  nouveaux  faits  ont  été  publiés  par  Mader  (Wien  med. 
Woch.,  1882),  par  Jaccoud(C/m.  de  la  Pitié,  1886),  par  P.  Regard  (Thèse 
de  Berne,  1887),  par  Letellier  (Thèse  de  Bordeaux,  1887),  par  Caussade 
(Société  anatomique,  1889),  par  L.  Picchini  (Arch.  Ital.  di  clin,  med., 
1889),  par  Kisch  (Wien.  med.  Press,  1889),  par  Model  (Thèse  de  Fri- 
bourg,  1890),  par  Roques  (Province  médicale,  1890),  par  Marfan  (Traité 
de  médecine,  1893),  par  Dejean  (Thèse  de  Paris,  1892),  par  Bruhl  (Méd. 
moderne,  1894).  Une  mention  spéciale  doit  être  réservée  aux  travaux 
récents  de  Magniaux  (Thèse  de  Paris,  1895),  de  Huchard  (Soc.  méd.  des 
hop.,  1895),  de  Claisse  (Presse  médicale,  1895),  de  Sokolowski  (Deut. 
Arch.  f.  A7m.,  1896). 

Dans  ces  dernières  publications,  en  effet,  intervient  un  nouvel  élément, 
forcément  négligé  par  les  auteurs  précédents,  je  veux  parler  de  l'élément 
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bactériologique.  Jusqu'alors  en  effet,  on  s'était  contenté  de  l'examen  cli- 
nique et  anatomo-pathologique  et  Ton  avait  pu,  l'on  avait  dû  confondre 
dans  une  même  description  des  faits  très  disparates.  Aujourd'hui,  grâce  à 
l'analyse  bactériologique,  on  commence  à  voir  plus  clair  dans  cette  question 
obscure,  et  désormais  le  critérium  bactériologique  devient  indispensable. 
Comment  distinguer,  sans  lui,  la  diphtérie  «les  bronches  de  la  bronchite 
tihrinouse  des  pneuinoniques,  de  la  bronchite  pseudo-membraneuse  primi- 
tive? La  diphtérie  prolongée  de  Cadet  de  Gassicourt,  qui  peut  affecter  les 
bronches,  est-elle  vraiment  de  la  diphtérie?  On  ne  pourra  plus  l'affirmer 
sans  la  constatation  directe  du  bacille  de  l.uTIler. 

Étiologie.  —  La  bronchite  pseudo-membraneuse  est  rare  à  tous  les  âges; 
exceptionnelle  dans  la  première  enfance,  elle  commence  à  se  montrer  avec 
unv  fréquence  relative  dans  la  seconde,  mais  elle  est  plus  commune  à  l'âge 
adulte.  Dans  les  observations  de  P.  Lucas-Championnière  (44),  il  n'y  avait 
pas  un  seul  entant  de  moins  de  8  ans:  tous  les  entants,  au  nombre  de  S, 
étaient  âgés  de  (S  à  15  ans.  Sur  \  cas  de  Sokolowski,  nous  trouvons  une  fil- 
lette  âgée  de  7  ans.  Dans  un  cas  qui  m'est  personnel,  il  s'agit  aussi  d'une 
fillette  de  7  ans.  La  malade  de  Caussade,  âgée  de  20  ans,  avait  sa  bronchite 
membraneuse  depuis  l'âge  de  7  ans.  La  malade  de  M.  Huchard  est  une  femme 
de  18  ans,  qui  avait  commencé  à  rendre  des  moules  Gbrineux  à  la  suite  d  une 
pneumonie  survenue  à  l'âge  de  10  ans. 

Les  causes  de  la  maladie  sont  très  obscures;  tantôt  c'est  un  rhume,  une 
bronchite  simple  survenue  à  l'occasion  d'un  refroidissement  ou  d'une  grippe 
«qui  précède  la  bronchite  fibrineuse  et  semble  lui  avoir  donné  naissance; 
tantôt  c'est  une  pneumonie  tranche  qui,  au  lieu  de  se  terminer  complète- 
ment, laisse  à  sa  suite  une  expectoration  membraniforme  plus  ou  moins 
durable  ;  tantôt  c'est  une  tuberculose  qui  se  complique  dans  le  cours  de  son 
-évolution  de  concrétions  bronchiques  membraniformes ;  tantôt  c'est  l'em- 
physème ou  l'asthme  qu'on  retrouve  à  l'origine  de  l'affection  (entant  de 
12  ans,  —  Picot  et  d'Espine)  ;  tantôt  on  ne  trouve  aucune  cause  particulière  \\ 
incriminer.  Picchini  a  vu  la  bronchite  membraneuse  succéder  à  l'inhalation 
•des  gaz  d'une  fosse  d'aisance;  Claisse,  à  des  lésions  bronchiques  provoquées 
par  Lexplosion  d'un  générateur  de  vapeur. 

Si  la  diphtérie  est  en  cause,  la  bronchite  fibrineuse  doit  être  mise  à  part 
ipour  être  étudiée  avec  la  maladie  à  bacilles  de  Lœffler. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  ET  BACTÉRIOLOGIE 

A  l'œil  nu,  les  concrétions  rendues  par  les  malades  ont  une  apparence 
«caractéristique.  Ce  sont  des  tubes  pleins,  arrondis,  cylindriques,  moulés  sur 
les  canaux  bronchiques,  se  divisant  dichotomiquement  comme  ces  canaux  et 
se  terminant  par  des  filaments  fins  et  chevelus.  L'ensemble,  étalé  dans  Leau, 
figure  assez  bien  un  tronc  d'arbre  pourvu  de  toutes  ses  racines. 

Dans  quelques  cas,  on  ne  rencontre  pas  cette  arborisation  élégante,  mais 
seulement  des  fragments  plus  ou  moins  informes,  plus  ou  moins  consistants. 
Quelquefois  ils  sont  très  friables  et  ressemblent  au  lait  caillé  (Huchard). 
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Il  v  a  longtemps  déjà,  Grancher,  appelé  à  examiner  histologiquement' 
l'expectoration  de  semblables  malades,  avait  bien  vu  que  la  trame  des 
làusses  membranes  n'était  pas  serrée  et  résistante  comme  le  stroma  fibrineux 
de  la  diphtérie.  Il  avait  reconnu  que  les  moules  bronchiques  étaient  cons- 
titués par  une  substance  grenue,  demi-transparente,  tantôt  en  gouttelettes, 
tantôt  en  petits  tractus  enserrant  des  leucocytes;  cette  substance  est  de  la, 
imicine. 

Dans  le  cas  de  Hucliard,  l'examen  fait  par  le  D'  Blind  confirme  la  descrip- 
tion de  Grancher  :  «  Macroscopiquement,  on  y  reconnaît  déjà  une  structure 
concentrique,  une  consistance  assez  ferme,  comme  élastique,  sans  trace  de 
canal  central.  On  y  distingue  un  stroma  sans  caractères  particuliers  et  sans, 
structure,  et  dans  ce  stroma  un  grand  nombre  de  cellules  rondes  très  rap- 
prochées les  unes  des  autres.  Ces  cellules  se  colorent  mal;  elles  ne  contien- 
nent plus  de  noyau  visible,  mais  offrent  un  aspect  réfringent  comme  les 
prganites  nécrobiosées  atteintes  de  dégénérescence  graisseuse  ou  hyaline.  Ces 
cellules  ne  présentent  aucune  disposition  particulière  dans  le  stroma.  Celui-ci. 
traité  par  l'acide  acétique,  gonfle  et  s'éclaircit  sans  se  dissoudre.  Traité  par 
la  méthode  de  Weigert  qui  révèle  l'existence  de  la  fibrine,  tout  se  décolore- 
et  présente  la  nuance  brunâtre  de  la  solution  iodurée  iodée.  Nous  concluons 
donc  que  ce  stroma  est  formé  surtout  par  la  mucine,  et  que  cette  bronchite 
mérite  plutôt  le  nom  de  muco-membraneuse.  » 

Voici  la  description  plus  récente  que  donne  Claisse  :  «  Dans  du  mucus. 
légèrement   louche,  flottaient  des   blocs   d'une  couleur  blanc   laiteux,  de- 
dimension  et  de  forme  variables.  Les  uns,  moules  de  bronches  d'assez  gros, 
calibre,  ne  peuvent  être  méconnus,  les  autres  issus  de  bronchioles,  indé- 
pendants ou  reliés  aux  plus  gros,  sont  agglutinés  entre  eux  et  peuvent  fort 
bien  ne  pas  être  remarqués....  Us  ressemblent,  dans  le  crachoir,  a  du  lait 
coagulé,  et  leur  très  particulière  disposition,  les  arborisations,  le  chevelu 
très  fin  qui  termine  les  divisions  dichotomiques,  ne  deviennent  évidents  que 
si  on  les  agite  dans  l'eau.  Nous  ferons  remarquer  qu'il  serait  inexact  de  dire 
que  ces  membranes  sont  des   moules  parfaits  des  cavités  bronchiques.  Le 
calibre  des  voies  aériennes,  au  niveau  des  fines  ramifications,  est  loin  d'être 

rempli On  voit,  par  places,  les  fines  ramifications  s'évaser  en  ampoules  : 

il  est  évident  que,  si  réellement  les  membranes  calibraient  la  bronche,  ces- 
ampoules  et  tout  ce  qui  leur  fait  suite  n'auraient  pas  pu  sortir  du  poumon. 
Ces  fausses  membranes  représentent  donc  bien  le  plan  de  l'arbre  aérien,  les 
divisions  des  plus  fins  rameaux,  mais  ne  correspondent  pas  véritablement 
à  un  moulage....  Sur  les  coupes,  à  un  faible  grossissement,  on  s'aperçoit 
de  suite  qu'il  existe  un  réticulum  contenant  dans  ses  mailles  des  cellules. 
Enfin,  sur  quelques  préparations,  les  réactifs  histo-bactériologiques  mettent 

en  évidence  des  microbes 

«  Le  stroma  est  formé  par  un  tissu  amorphe  présentant  un  aspect  et  une 
disposition  qui  varient  avec  la  portion  de  membrane  examinée.  11  a  plus 
d'importance  sur  toutes  les  divisions  de  gros  et  de  moyen  calibre;  il  est 
formé  de  lamelles  nettement  concentriques,  anastomosées  largement  entre 
elles  et  circonscrivant  ainsi  des  espaces 
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«  Analyse  chimique  faite  par  M.  Bougaull  :  dans  l'alcool  à  90",  la  inem- 
brane  se  rétracte.  Dans  le>  solutions  de  sels  neutres  (azotate  de  sonde,  chlo- 
rure de  sodium),  elle  se  gonfle  et  se  dissout  partiellement;  la  partie  dissoute 
se  recoagule  vers  72°.  La  membrane  est  gonflée  par  l'acide  acétique. 
L'acide  chlorhydrique  à  1  pour  1000  la  gonfle  et  la  dissout  en  grande  partie. 
Elle  décompose  l'eau  oxygénée.  Un  fragment  mis  en  cendres  est  analysé. 
Ces  cendres  contiennent  dv*  sels  de  calcium.  Il  esl  difficile  do  se  prononcer 
sur  la  nature  dune  substance  albuminoïde  coagulée.  On  peut  seulement 
reconnaître  «pie  tous  les  caractères  ci-dessus  indiqués  sont  ceux  de  la 
fibrine  coagulée. 

«  Les  cellules  rencontrées  dans  les  mailles  du  réticulum  sont  très  nom- 
breuses. Ce  l'ait  semble  être  en  contradiction  avec  ce  qui  est  noté  dans 
beaucoup  d'observations.  Cela  tient  probablement  aux  réactifs  employés,  et 
au  sens  que  l'on  donne  au  mot  cellule....  J'ai  lait  cette  recherche  non  seule- 
ment sur  les  coupes  des  trois  cas  déjà  mentionnés,  mais  encore  sur  des 
pièces  d'autres  cas  publiés  ailleurs,  que  m'ont  remises  mes  collègues 
Caussade  et  Magniaux,  et  j'ai  vu  ainsi  que  l'élément  figuré  occupe,  dans  ces 
membranes,  une  place  plus  importante  que  l'élément  amorphe.  Ces  cellules 
sont  toutes  à  diverses  étapes  de  dégénérescence  :  les  unes  forment  des  blocs 
de  nécrose  complète,  indistinctement  séparés,  dépourvus  de  noyaux;  d'autres 
ont  encore  une  forme  assez  nette,  un  noyau  légèrement  coloré;  enfin,  il  en 
est  qui  sont  d'une  netteté  absolue,  paraissant  à  peine  altérées,  mais  c'est 
l'exception. 

«  Sur  les  moules  de  moyennes  bronches,  on  rencontre  ainsi  des  cellules 
cylindriques  à  plateau,  dont  quelques-unes  ont  encore  bien  net  leur  aspect 
de  cellules  épitbéliales  bronchiques.  Elles  ne  se  voient  guère  qu'à  la  péri- 
phérie, ce  qui  concorde  avec  ce  que  l'on  peut  supposer  du  mode  de  coagu- 
lation. Au  niveau  des  plus  fines  ramifications,  on  constate  soit  des  agglomé- 
rations de  cellules  cubiques  nettement  nucléées,  soit,  en  d'autres  points,  où 
la  lésion  a  du  se  produire  à  une  date  plus  reculée,  des  blocs  nécrosés. 

«  La  lésion  parait  donc  résulter  surtout  de  la  chute  de  l'épithélium;  c'est 
une  bronchite  desquamative.  » 

Dans  un  cas  de  M.  Claisse,  les  microbes  étaient  des  streptocoques  à  comtes 
chaînettes.  En  lavant  les  fausses  membranes  à  l'eau  bouillie  pour  éliminer 
les  microbes  de  la  surface,  et  en  opérant  sur  des  produits  fraîchement 
expectorés,  la  culture  sur  divers  milieux  (agar,  gélatine,  bouillon,  liquide 
de  Raulin)  donne  les  mêmes  streptocoques  :  d'où  le  terme  de  bronchite 
fibrineuse  desquamative  streptococcique  proposé  par  M.  Claisse. 

La  virulence  des  cultures  a  été  trouvée  très  faible  ;  leur  inoculation  aux 
animaux  n'a  pas  pu  produire  la  maladie  observée  chez  l'homme.  «  L'évo- 
lution de  cette  streptococcie  chronique  des  bronches,  dit  Claisse,  est  en 
somme  comparable  à  des  variétés  déjà  connues  de  streptococcie.  Par  son 
évolution  apyrétique  avec  poussées  fébriles  à  échéances  irrégulières  et  espa- 
cées, l'affection  se  rapproche  de  certains  érysipèles  à  répétition,  et  surtout 
de  ces  variétés  d'éléphantiasis  dont  la  nature  streptococcique  a  été  mise  en 
lumière  par  Sabouraud,  par  Achalme  et  par  Follet  (Thèse  de  Paris,  1895).... 
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Quel  est  exactement  le  rôle  de  ce  streptocoque  ;  sous  quelle  influence  cette 
bactérie  si  banale  produit-elle  cette  affection  si  rare?  Peut-on  invoquer  une 
action  spécifique  de  streptocoque,  dont  les  diverses  races,  plus  ou  moins 
stables,  ont  des  conséquences  si  variées  en  pathologie  expérimentale  et 
humaine,  et  qui,  dans  le  cas  présent,  dépourvu  d'effets  généraux,  bornerait 
son  rôle  à  une  action  locale  coagulante  ?  » 

A  l'encontre  de  cette  hypothèse  viennent  l'échec  expérimental  et  la  non- 
contagion  de  l'affection.  Il  semble  plutôt  que  le  rôle  de  l'organisme  soit 
prépondérant  et  que  l'action  coagulante,  dévolue  dans  cette  observation  au 
streptocoque,  mais  aussi  à  d'autres  microbes  à  l'occasion,  soit  sous  la  dépen- 
dance directe  d'une  modification  cellulaire  ou  humorale  encore  indéterminée. 
Weigert  a  d'ailleurs  démontré  qu'un  exsudât  coagulé  ne  peut  se  produire 
dans  les  voies  aériennes  qu'après  altération  de  l'épithélium.  Le  rôle  impor- 
tant d'une  affection  pulmonaire  préalable  est  mis  en  évidence  par  un  grand 
nombre  d'observations,  en  particulier  par  les  observations  I,  II,  III,  etc., 
de  P.  Lucas-Ghampionnière,  par  celles  de  Regard,  de  Magniaux,  de  Rohr, 
de  Model,  de  P.  Koch,  etc.  On  constate  ainsi  que  les  fausses  membranes 
commencent  à  se  former  à  la  suite  de  bronchites  graves  et  prolongées,  en 
particulier  chez  des  arthritiques,  parfois  chez  des  tuberculeux,  des  cardia- 
ques, à  la  suite  de  la  rougeole,  etc. 

Nous  nous  sommes  étendu  longuement  sur  le  fait  si  complètement 
observé  de  M.  Claisse,  fait  qui  met  en  relief  le  rôle  du  streptocoque.  Mais, 
dans  d'autres  observations,  le  pneumocoque  (Jaccoud),  le  pneumo-bacille 
de  Friedlaender  (Magniaux),  paraissent  avoir  joué  le  rôle  pathogénique 
prépondérant.  Dans  le  cas  de  Magniaux,  les  inoculations  aux  animaux,  les 
cultures  sur  différents  milieux  démontrèrent  qu'on  avait  affaire  uniquement 
au  diplo-bacille  encapsulé.  Il  n'est  pas  impossible  que,  dans  d'autres  cas,  on 
trouve  le  staphylocoque  ou  tout  autre  microbe;  car  le  nombre  est  grand  des 
micro-organismes  qui  peuvent  déterminer  la  production  d'exsudats  mem- 
braniformes. 

M.  Huchard,  dans  le  cas  qui  lui  est  personnel,  dit  en  effet  :  «  L'examen 
bactériologique  nous  a  montré  d'abord  l'absence  de  bacille  tuberculeux  ou 
de  pneumocoque,  puis  l'existence  d'un  staphylocoque  blanc,  et  d'un  bacille 
particulier  dont  l'étude  faite  avec  le  Dr  Polguère  nous  permettra  peut-être 
de  connaître  les  caractères.  »  Sokolowski  a  trouvé  le  staphylocoque  blanc 
et  le  staphylocoque  doré,  le  streptocoque,  le  pneumocoque,  etc. 

SYMPTÔMES 

Le  début  de  la  bronchite  pseudo-membraneuse  est  très  variable  :  tantôt 
c'est  un  rhume  simple  qui  ouvre  la  marche;  tantôt  c'est  une  série  de  bron- 
chites, ou  une  pneumonie,  ou  l'emphysème,  etc.  Enfin  se  montre,  au  milieu 
d'efforts  violents  de  toux,  de  menaces  de  suffocation,  l'expectoration  caracté- 
ristique. 

L'enfant,  en  proie  à  une  dyspnée  extrême,  à  des  douleurs  thoraciques 
parfois  atroces,  à  la  fièvre,  rend  un  moule  membraneux  ramifié  plus  ou 
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moins  étendu.  Il  est  alors  soulagé,  la  fièvre  tombe,  l'appétit  renaît,  une 
accalmie  se  déclare  pendant  Laquelle  on  ne  constate  que  les  symptômes  d'une 
bronchite  simple.  L'enfant  continuée  tousser,  mais  sans  quintes;  il  rend 
îles  crachats  muco -purulents,  parfois  teintés  de  sang.  Somme  tonte,  les 
hémoptysies  véritables  sont  rares. 

Quand  on  examine  le  thorax,  au  moment  des  paroxysmes,  on  constate, 
en  certains  points,  de  l'obscurité  du  son  et  de  la  respiration,  parfois  un 
souffle,  un  bruit  de  clapet  ou  de  drapeau.  Autour  des  foyers  silencieux  et 
mats,  on  peut  entendre  divers  râles  de  bronchite  (sibilants,  ronflants,  sous- 
crépitants).  En  même  temps  il  y  a  des  symptômes  d'infection  générale,  une 
fièvre  qui  peut  s'élever  à  i0°,  41°,  de  l'anorexie,  «les  sueurs  nocturnes,  de 
l'amaigrissement.  On  peut  penser  alors  à  la  phtisie  galopante  ou  aiguë  el 
parfois  cette  crainte  est  jnsiiliée.  Au  point  de  vue  de  la  marche,  de  la  durée, 
de  la  terminaison  de  la  maladie,  on  doit  distinguer  deux  formes  principales  : 

1°  Une  /orme  aiguë,  à  marche  rapide,  curable,  pouvant  accompagner  la 
bronchite,  la  pneumonie  (pneumonie  massive  de  Grancher).  J'ai  vu  une 
fillette  de  7  ans  présentant  cette  forme;  celle  enfant,  prise  subitement  de 
lièvre,  avec  point  de  côté,  orthopnée,  présentait  dans  la  fosse  sous-épineuse 
gauche  un  foyer  de  matité  avec  souffle  tubaire;  son  état  fut  très  inquiétant 
pendant  plusieurs  jours;  puis  elle  rendit  une  arborisation  fibrineuse  et  fut 
soulagée. 

"2°  Une  forme  chronique,  habituelle,  caractérisée  par  la  lenteur  de  son 
évolution,  par  sa  durée  indéfinie,  par  son  incurabilité  presque  absolue.  Un 
bel  exemple  de  cette  forme  nous  est  fourni  par  l'observation  de  M.  Huchard  : 
la  malade,  âgée  de  48  ans,  quand  elle  entre  à  l'hôpital,  avait  souffert  de  sa 
bronchite  pseudo-membraneuse  depuis  l'âge  de  10  ans,  c'est-à-dire  pendant 
58  ans,  avec  des  périodes  d'accalmie  plus  ou  moins  longues.  Les  cas  de 
Schnitzler  et  Kisch  s'étaient  prolongés  pendant  21  et  25  ans. 

Mais  il  est  assez  rare  que  la  maladie  permet  le  une  survie  aussi  longue  et 
la  bronchite  pseudo-membraneuse  doit  être  considérée  comme  une  des  plus 
graves  affections  dont  un  enfant  puisse  être  atteint.  Outre  qu'il  peut  être 
emporté  par  un  accès  de  suffocation  plus  violent  que  les  autres,  il  est  exposé 
à  contracter  des  infections  secondaires,  une  pneumonie,  la  tuberculose,  etc. 

DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  est  facile  à  établir  par  l'examen  du  crachoir;  il  faut  d'abord 
éliminer  la  diphtérie,  et  pour  cela  non  seulement  s'en  référer  à  la  marche 
et  à  l'évolntion  du  croup  bronchique,  mais  à  l'examen  bactériologique  :  pas 
de  diphtérie  sans  bacille  de  Lœfller.  Ensuite  l'hésitation  est  permise  quand 
les  moules  bronchiques  ne  sont  pas  bien  dessinés,  quand  l'expectoration 
n'est  pas  nettement  membraneuse,  mais  seulement  caséeuse,  formée  de 
concrétions  friables  et  laiteuses. 

On  soumettra  ces  détritus  à  l'examen  chimique,  histologique  et  bacté- 
riologique; le  bacille  de  Koch  devra  être  recherché  avec  soin,  puis  le  pneu- 
mocoque, le  streptocoque,  le  staphylocoque,  etc. 

MALADIES   DE    L'ENFANCE.    IV.  4 
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TRAITEMENT 

Il  y  a  deux  indications  à  remplir  :  1°  combattre  la  dyspnée  et  désobstruer 
les  bronches  au  moment  des  paroxysmes;  2°  modifier  la  sécrétion  bronchique 
et  chercher  par  une  thérapeutique  suivie  à  mettre  un   terme  à  la  maladie. 

Pour  remplir  la  première  indication,  on  s'adressera  aux  vomitifs  (ipéca, 
tartre  stibié)  donnés  une  ou  plusieurs  fois  suivant  les  circonstances,  aux 
révulsifs  (ventouses  sèches,  cataplasmes  sinapisés,  frictions  stimulantes), 
aux  inhalations  d'oxygène.  S'il  y  a  de  la  fièvre,  on  la  combattra  par  les  anti- 
pyrétiques, les  applications  froides  sur  le  thorax  (serviettes  ou  compresses 
mouillées).  Si  l'enfant  présente  un  état  saburral  avec  constipation,  on  donnera 
des  purgatifs.  La  potion  éméto-cathartique  (sulfate  de  soude  et  tartre  stibié  : 
1  gramme  par  année  d'âge  du  premier,  1/2  centigramme  du  second)  convient 
parfaitement  dans  ces  circonstances.  Mais  la  maladie  suit  ou  reprend  sa 
marche  chronique  ;  comment  parviendra-t-on  à  modifier  suffisamment  l'état 
général  et  l'état  local  pour  mettre  un  terme  à  l'expectoration  pseudo-mem- 
braneuse? 

Les  balsamiques,  les  diurétiques,  les  expectorants  (goudron,  tolu, 
créosote,  résorcine,  eucalyptus,  benzoate  de  soude,  oxymel  scillitique, 
kermès,  oxyde  blanc  d'antimoine)  seront  essayés  tour  à  tour.  Dans  quelques 
cas,  on  se  trouvera  bien  de  la  térébenthine  ou  de  la  terpine,  du  copahu,  du 
santal.  A  ces  remèdes  internes,  on  ne  manquera  pas  d'ajouter  les  pulvérisa- 
tions eucalyptées,  créosotées  ou  légèrement  phéniquées.  On  pourrait  même 
faire  séjourner  les  malades  dans  des  chambres  de  vapeur  où  l'humidité  de 
l'atmosphère  soigneusement  entretenue  pourrait  faciliter  le  détachement  des 
moules  bronchiques  et  modifier  favorablement  la  muqueuse  qui  les  sécrète. 

Veut-on  faire  une  thérapeutique  plus  active  et  plus  directe,  il  faut 
étudier  avec  soin  la  bactériologie  des  cas  soumis  à  l'observation  clinique. 

S'il  s'agit  d'une  bronchite  pseudo-membraneuse  à  pneumocoques,  on 
sera  autorisé,  en  désespoir  de  cause,  à  essayer  les  injections  de  sérum  anti- 
pneumonique,  de  même  qu'on  n'hésite  pas  à  employer  le  sérum  antidiphté- 
ritique  dans  les  cas  de  croup  bronchique  à  bacilles  de  Lœffler.  Il  est  vrai  que 
ce  dernier  sérum  a  fait  ses  preuves,  et  que  l'autre  n'est  pas  encore  sorti  de 
la  période  expérimentale.  Mais  son  intervention,  d'un  moment  à  l'autre, 
pourrait  se  justifier.  Il  en  est  de  même  du  sérum  antistreptococcique  dont 
l'emploi  semble  légitime  dans  les  streptococcies  bronchiques  analogues  à 
celle  que  le  DrClaisse  a  étudiée. 

Yoici  comment  cet  auteur  expose  sa  tentative  thérapeutique  :  «  M.  Roux 
me  remet,  à  l'Institut  Pasteur,  le  26  décembre  1895,  plusieurs  flacons  de 
sérum  de  Marmorek.  Du  29  décembre  1895  au  20  février  1896,  j'ai  injecté 
9  doses  de  10  centimètres  cubes.  A  chaque  injection  s'est  produite  une  réac- 
tion locale  légère,  disparaissant  en  24  heures.  La  température  s'est  à  chaque 
fois  élevée  à  58°, 2  ou  58°, 4,  dans  l'après-midi  qui  suivait  l'injection,  pour 
redescendre  à  la  normale  le  lendemain  matin.  Après  les  premières  injections 
la  malade  a  rendu  de  grandes  quantités  de  fausses  membranes,  et  les  nuits 
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<|iii  ont  suivi  les  deux  premières  (29  décembre  et  3  janvier)  comptent  parmi 
Icv  plus  mauvaises.  Vers  le  8  janvier,  l'expectoration  diminue  beaucoup. 
Elle  augmente  de  nouveau  le  11  janvier'.  Le  13,  la  malade,  qui  a  beaucoup 
toussé  toute  la  nuit,  se  sent  très  oppressée  el  mal  à  Taise.  La  température 
monte,  le  soir,  à  39°,3-.  La  malade  fail  en  somme  une  poussée  aiguë,  analo- 
gue à  celle  qu'elle  avait  eue,  le  mois  précédent,  dans  le  service  de  M.  Ilu- 
chard.  Le  24  janvier,  même  état. Température  le  matin.  37°,3.  Injection  de 
10  centimètres  cubes.  Température  le. soir,  38°, 4.  Le  [5  janvier,  expecto- 
ration abondante.  Température  le  matin.  38°,8.  Température  le  soir,  37°,2. 
Les  jours  suivants,  l'expectoration  diminue,  la  température  redescende  la 
normale  et  n'est  plus  remontée  que  les  jours  où  ont  été  faites  les  injection-, 
c'est-à-dire  les  19  et  25  janvier,  les  Ier,  12,  18  et  20  février  1896.  Depuis 
[dus  d'un  mois,  la  malade  est  en  excellent  état  :  ses  nuits  sont  bonnes,  sans 
quintes  de  toux  ;  le  jour,  elle  peut  sans  oppression  vaquer  à  diverses  occu- 
pations et  monter  les  escaliers.  En  somme,  dit-elle,  depuis  plusieurs annéi  s; 
elle  ne  s'est  pas  trouvée  en  pareil  état.  » 

M.  (dais>e  en  conclut  au  succès  de  la  sérothérapie  ;  il  me  semble  que 
cette  conclusion,  basée  sur  un  seul  l'ait,  et  susceptible  d'interprétations 
diverses,  est  un  peu  hâtive,  et  je  ne  partage  pas  la  confiance  qu'il  témoigne 
;i  l'égard  d'un  médicament  très  discuté  et  tirs  discutable. 

Le  doute  est  d'autant  plu>  permis  que  la  malade  n'a  pas  été  suivie  long- 
temps après  les  injections  de  sérum,  et  que  d'autre  part  elle  avait  présenté 
une  rémission  tout  aussi  marquée  sous  l'influence  de  l'iodure  de  potassium. 
Écoutons  M.  Huchard  :  «  Dès  le  5  mais,  dans  le  but  de  favorise]  cette  expec- 
toration, et  même  d'en  changer  les  caractères,  je  soumis  la  malade  à  la 
médication  iodurée  (5  grammes  d'iodure  de  potassium  par  jour),  et  sous 
l'influence  de  cette  médication  suivie  pendant  trois  mois,  l'expectoration 
devint  plus  facile,  beaucoup  plus  rare,  les  accès  de  dyspnée  disparurent 
entièrement  et  à  sa  sortie  le  10  juin  elle  était  très  améliorée  :  depuis  un  mois 
la  toux  avait  cessé  complètement,  l'expectoration  qui  ne  s'était  jamais 
modifiée,  surtout  depuis  trois  ans,  était  presque  nulle,  et  elle  se  considérait 
cornue  guérie,  lorsque  je  signai  son  exeat  sur  sa  demande  le  10  juin.  » 

En  résumé,  nous  n'avons  pas  de  médication  spécifique  à  opposer  à  la 
bronchite  pseudo-membraneuse;  il  faut  nous  contenter  d'une  thérapeutique 
symptomatique  qui  pourra  être  suivie  d'un  succès  plus  ou  moins  complet. 
Au  nombre  des  remèdes  à  employer,  il  faut  citer  en  première  ligne  l'iodure 
•de  potassium  qui  devra  être  prescrit  à  doses  suffisantes  et  prolongées  1 1  a 
5  grammes  par  jour  suivant  l'âge  des  enfants).  Peut-être  y  aurait-il  lieu,  dans 
-  graves,  d  essayer  le  suc  pulmonaire  de  mouton,  en  ingestion  ou  en 
inoculations  sous-cutanées  (F.  Brune t,  Bulletin  médical,  "21  décembre 
1800 1.  L'organothérapie,  née  d'hier,  est  grosse  de  promesses  et  l'avenir  lui 
appartient. 

L'emploi  des  médicaments  ne  fera  pas  négliger  l'hygiène  thérapeutique  : 
aération  des  pièces  habitées  par  les  malades,  transport  dans  le  Midi  quand 
cela  se  pourra,  nourriture  succulente,  reconstituante  et  tonique  t  huile  de 
foie  de  morue,  quinquina,  etc.). 
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III 

PNEUMONIE  FRANCHE 
PAR  LE  Dr  J.  COMBY 

Médecin  de  l'hôpital  des  Enfants-Malades. 


La  pneumonie  franche,  pneumonie  lobaire,  pneumonie  fibrineuse,  est 
une  maladie  aiguë,  cyclique,  de  courte  durée,  caractérisée  par  l'hépatisation 
d'un  lobe  pulmonaire  ou  d'un  fragment  de  lobe,  ou  de  plusieurs  lobes,  sous 
l'influence  d'un  microbe  appelé  pneumocoque.  Avant  d'aller  plus  loin  nous 
exposerons  en  quelques  mots  l'histoire  de  ce  microbe. 


BACTERIOLOGIE  DE  LA  PNEUMONIE  FRANCHE 

Hippocrate  avait  deviné  que  la  pneumonie  n'était  pas  une  simple  inflam- 
mation locale,  et  sa  doctrine,  battue  en  brèche  par  les  travaux  remarquables 
de  l'école  anatomique  (Laënnec,  Àndral,  Broussais),  fut  reprise  par  Marrotte, 
Parrot,  Traube,  Bernheim,  Cohnheim,  Jiïrgensen,  etc.  Laënnec,  grâce  à  sa 
grande  découverte  de  l'auscultation,  put  donner  tous  les  signes  physiques 
de  la  pneumonie  et  assurer  son  diagnostic  (1819).  Mais  il  ne  soupçonna  pas 
la  spécificité,  l'infectiosité  de  la  maladie  que  les  recherches  modernes  ont 
mise  hors  de  doute. 

Klebs  (1877)  crut  avoir  trouvé  le  microbe  de  la  pneumonie  (monas  pul- 
monale)  ;  mais  il  ne  fut  réellement  rencontré  et  décrit  que  par  Pasteur  dans 
la  salive  d'un  enfant  atteint  de  la  rage  (1881).  Pasteur  était  d'ailleurs  bien 
loin  de  soupçonner  la  nature  de  ce  microbe  et  ce  ne  fut  que  plus  tard, 
quand  les  travaux  de  Netter,  de  Weichselbaum,  de  Frœnkel  eurent  montré 
que  le  pneumocoque  se  trouvait  fréquemment  dans  la  salive  des  sujets 
sains,  qu'on  songea  à  attribuer  à  Pasteur  une  priorité  qu'il  ne  reven- 
diquait pas. 

En  1882,  Friedlsender  découvrit  un  diplo-bacille  encapsulé  qu'il  consi- 
déra comme  le  microbe  de  la  pneumonie,  et  qui,  plus  tard,  en  fut  nettement 
distingué. 

En  réalité  le  premier  auteur  qui  ait  vu  le  microbe  de  la  pneumonie  et  qui 
en  ait  démontré  la  spécificité  est  Talamon  (Société  anatomique,  1885).  11  est 
vrai  que  cet  auteur  ne  poussa  pas  ses  recherches  assez  loin  pour  entraîner  la 
conviction  générale;  les  doutes  furent  dissipés  par  Frœnkel  (1884),  puis 
par  Weichselbaum,  Netter,  Foa  et  Uffreduzzi,  etc. 

Aujourd'hui  tout  le  monde  est  d'accord.  Le  pneumocoque  est  un 
microbe  arrondi  légèrement  ovalaire,  à  extrémités  amincies,  souvent  associé 
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pur  deux  [diplocoque  lancéolé),  entouré  d'une  atmosphère  ou  espace  clair 
(capsule),  et  pouvanl  former  de  rouîtes  chaînettes  par  l'union  bout  à  bout 
de  plusieurs  éléments.  On  le  trouve  en  abondance  dans  les  crachats  pneumo- 
niques,  ou  dans  les  exsudats  alvéolaires,  en  traitant  une  parcelle  de  ces 
exsudats  par  le  liquide  de  Qram. 

Eau  d'aniline 10  centimètres  cubes 

Alcool  absolu 1 

Sol.  alcool,  sat.  de  violet  de  gentiane.  .   .         1  — 

Après  5  ou  6  minutes  de  contact  avec  cette  solution,  la  lamelle  est 
plongée  dans  : 

Eau  distillée 500  grammes 

Iode I 

Iodure  de  potassium "2        — 

Puis  on  la  traite  par  l'alcool  absolu,  et  on  la  plonge  dans  l'eau  distillée 

additionnée  de  2  ou  3  gouttes  de  solution  alcoolique  saturée  d'éosine.  Au 
bout  dune  minute,  la  lamelle  a  une  teinte  rose;  on  lave  à  l'eau  distillée,  on 
sèche  au-dessus  de  la  flamme  et  on  monte  dans  le  baume  (Boulay,  La  pneu- 
monie lobaire  aiguë,  Bibliothèque  Charcot-Debove). 

Les  microbes,  qui  apparaissent  en  violet  sur  un  fond  rose,  ont  un  dia- 
mètre de  Op.,5  à  ip.,  c'est-à-dire  10  fois  moindre  qu'un  globule  rouge.  Il 
faut  un  grossissement  de  600  diamètres  avec  l'éclairage  Abbé  pour  les  voir 
nettement.  Pour  voir  la  capsule  il  faut,  après  avoir  traité  la  lamelle  par  le 
violet  de  gentiane,  la  passer  rapidement  dans  une  solution  d'acide  acétique 
à  1/100. 

Le  pneumocoque  cultive  bien  dans  le  bouillon  de  veau  peptonisé  à  30 
ou  7)5°,  et  se  multiplie  rapidement  (24  heures).  Dès  le  6e  ou  7e  jour,  sa 
vitalité  et  sa  virulence  disparaissent  dans  les  cultures  comme  dans  Forga- 
nisme  vivant.  Mais,  dans  les  cavités  closes  (plèvre),  la  virulence  peut  per- 
sister pendant  des  semaines  et  des  mois. 

Les  pneumocoques  trouvés  dans  la  salive  sont  très  peu  virulents. 

Inoculé  à  la  souris  blanche  (une  goutte  de  culture  sous  la  peau),  le 
pneumocoque  produit  une  infection  généralisée  qui  tue  l'animal  en  15  ou 
20  heures,  et  on  trouve  alors  des  millions  de  microbes  dans  le  sang  et  les 
humeurs  de  la  souris.  Le  lapin  est  moins  sensible,  et  les  oiseaux  sont  réfrac- 
taires.  Inoculé  dans  le  poumon  d'un  chien,  d'un  mouton,  le  pneumocoque 
produit  la  pneumonie  lobaire;  chez  la  souris,  il  ne  donne  qu'une  septicémie 
sans  pneumonie .  Il  est  à  la  fois  fibrinogène  et  pyogène.  C'est  un  microbe 
banal  et  très  répandu,  on  le  trouve  20  fois  sur  100  dans  la  salive  des 
sujets  sains,  et  60  fois  sur  100  dans  la  salive  des  anciens  pneumoni- 
ques.  On  le  trouve  encore  dans  le  mucus  des  fosses  nasales,  des  sinus  de  la 
face,  etc. 

Ce  microbe,  on  peut  le  dire,  est  ubiquitaire,  et  s'il  affectionne  spéciale- 
ment le  poumon,  il  peut  se  rencontrer  loin  de  son  foyer  de  prédilection, 
dans  la  plèvre,  dans  le  péricarde,  dans  les  méninges,  dans  la  caisse  du 
tympan,  dans  le  péritoine,  dans  la  moelle  des  os,  etc.  C'est  ainsi  qu'il  peut 
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déterminer  des  pleurésies  purulentes,  des  péricardites,  des  méningites,  des 
otites,  des  péritonites,  des  ostéomyélites,  etc.  Il  ne  se  rencontre  habituelle- 
ment pas  dans  le  sang,  et  quand  sa  présence  y  est  constatée,  le  pronostic 
doit  être  considéré  comme  très  grave  (H.  Colin,  Soc.  de  méd.  in  t.  de 
Berlin.  7  décembre  1896).  Telle  est  l'histoire  très  sommaire  du  coccus 
lancéolé  de  Talamon,  du  diplococcus  pneumoniœ  de  Fraenkel.  Nous  pou- 
vons maintenant  aborder  l'étude  des  causes  de  la  pneumonie  franche. 


ÉTIOLOGIE 

Age.  —  La  pneumonie  lobaire  est  d'une  très  grande  fréquence  chez 
l'enfant;  on  en  aura  une  idée  par  les  chiffres  suivants.  En  2  ans,  dans  un 
seul  service  de  l'hôpital  Trousseau  (1895-1896),  je  n'ai  pas  recueilli  moins 
de  150  observations  de  pneumonie  franche  chez  des  enfants  de  tout  âge, 
depuis  1  an  jusqu'à  15  ans;  à  ces  150  observations  de  l'hôpital  Trousseau, 
je  dois  en  ajouter  20  recueillies  depuis  que  j'ai  quitté  cet  hôpital.  C'est  plus 
que  je  n'en  avais  vu  en  10  ans  dans  les  services  d'adultes  que  j'avais  dirigés 
auparavant.  La  pneumonie  peut  se  montrer  à  toutes  les  périodes  de  l'en- 
fance; mais  elle  est  incomparablement  plus  fréquente  au-dessus  de  2  ans 
qu'au-dessous  de  cet  âge.  D'après  certains  auteurs,  elle  manquerait  même 
dans  la  première  enfance.  Gerhard  et  Rufz  disaient  qu'elle  n'existait  pas 
au-dessous  de  5  ans,  ce  qui  est  une  erreur  absolue.  Picot  et  d'Espine  disent 
l'avoir  souvent  observée  à  partir  de  l'âge  de  6  à  8  mois.  Elle  est  rare  cepen- 
dant dans  les  premiers  mois  et  les  premières  années  de  la  vie.  Sur  nos 
i  70  observations  personnelles,  nous  ne  comptons  que  22  cas  de  6  mois  à 
2  ans  (2  cas  à  6  mois,  1  ta  7  mois  1/2,  1  à  9  mois,  2  à  11  mois,  1  à  12  mois, 
1  à  14  mois,  1  à  15  mois,  1  à  16  mois,  5  à  18  mois,  2  à  19  mois,  2  à 
20  mois,  5  à  22  mois,  1  à  25  mois,  5  à  2  ans).  Sur  les  148  restants,  il  y  en  a 
60  entre  2  et  5  ans,  58  entre  5  et  10  ans,  50  entre  10  et  15  ans.  C'est  donc 
dans  la  seconde  enfance,  après  le  sevrage,  que  la  pneumonie  est  le  plus  fré- 
quente; avant,  c'est  la  broncho-pneumonie  que  l'on  rencontre  le  plus  fré- 
quemment. 

Notre  statistique,  à  ce  point  de  vue,  est  conforme  à  celle  de  tous  les 
médecins  d'enfants.  Henoch  déclare  la  pneumonie  très  fréquente  entre  la 
5e  et  la  12e  année,  plus  rare  dans  les  deux  premières  années  de  la  vie; 
cependant  il  cite  un  enfant  de  6  mois  (50  novembre  1876)  dont  les  2  lobes 
inférieurs  étaient  hépatisés  avec  pus  dans  la  plèvre  et  le  péricarde.  Sur 
44  cas,  il  y  en  avait  10  entre  18  mois  et  5  ans,  12  entre  5  et  6  ans,  22 
entre  6  et  11  ans  (24  garçons,  20  filles). 

Rilliet  et  Barthez  ont  vu  la  pneumonie  lobaire  à  6  semaines,  à  4  mois,  à 
6  mois.  Le  maximum  de  fréquence  serait  pour  eux  entre  2  et  6  ans,  ce  qui 
se  vérifie  aussi  dans  nos  observations.  Sur  406  cas  de  pneumonie  primitive 
unilatérale,  ils  en  trouvent  242  de  2  à  1  ans,  164  de  7  à  14  ans. 

Voici  un  tableau  dressé  par  Jùrgensen,  qui  permet  de  juger  de  la  fré- 
quence de  la  pneumonie  suivant  les  âges  : 
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lu-dessous  de  I  an 1,6  pour  100          î.">  pour  100 

!'.■     1    i    :»   ans 51,5 

—  6  a  40    — 12,9  —             H» 

—  Il  a  20          L.6  — 

—  'il  a  30    — 6,1                        6,5 

—  ."I  à  40          6,9  —               7 

—  11  à  Ml    — :».i                        7,5        — 

—  M  a  60    — ll.i                         7 

—  61  à  70    — 1  i.'<                         5 

Au-dessus  de  Tu  au- .">,s  —               i 

Si  l'on  tient  compte  «lu  nombre  des  >ujet<  vivant  a  chaque  âge,  on  voit 
((lie  la  pneumonie  est  très  fréquente  chez  le-  enfants  au-dessous  de  !<•  an-, 
qu'elle  est  pins  rare  chez  les  adultes,  et  tr»'^  commune  après  50  ans  (Barth, 
article  Pneumonie  du  Dictionnaire  Dechambre). 

La  pneumonie  peul  même  être  congénitale  et  héréditaire.  Déjà  Billard 
(page  *!>'.)  de  -un  Traité  des  maladies  des  enfant*  nouveau-nés  et  à  la 
mamelle.  Paris  1828)  disait  :  -  Chei  3 enfants  morts  le  premier  jour  de  leur 
naissance,  j'ai  trouvé  une  altération  d'un  des  poumons  asset  avancée  pour 
me  taire  croire  que  la  maladie  avait  commencé  dan-  le  sein  de  la  mère.  Chez 
2  surtout,  le  poumon  gauche  était  fortement  hépatisé  à  -a  base,  et  m  cette 
altération  de  ti>>u  n'existait  pas  pendant  la  vit-  intra-utérine,  il  est  tir-  pro- 
bable qu'elle  s'était  développée  pendant  ou  immédiatement  après  l'accouche- 
ment. » 

Cruveilhier,  Grisolle  i  Traité  de  la  pneumonie,  1841),  Wagner,  ont 
aussi  rencontré  la  pneumonie  chez  le  fœtus  ou  le  nouveau-né.  Netter  (Soc. 
de  biol..  9  mars  1889)  rapporte  le  l'ait  suivant  :  Une  femme  enceinte  de 
8  mois  est  prise  de  pneumonie.  Elle  accouche  le  7  jour,  après  la  déferves- 
Cence,  l'enfant  meurt  avant  5  jours.  Il  présente  une  pneumonie  du  lobe  supé- 
rieur droit  (hépatisation  rouge  et  moules  bronchiques), une  pleurésie  fibrino- 
purulente  double,  une  péricardite,  une  méningite  suppurée  et  une  otite 
purulente  double.  Tous  les  exsudats  et  le  sang  renferment  des  pneumo- 
coques qui  sont  cultivés  et  inoculés.  Viti  (Ârch.  ital.  diPediatria,  1890, 
p.  1 88 1  rite  un  cas  chez  un  nouveau-né  dont  la  mère  venait  de  succomber  à 
la  pneumonie:  l'enfant  mourut  06  heures  après,  et  on  trouva  le  pneumo- 
coque dans  le  sang,  la  rate,  le  poumon,  les  exsudats  pleurétiques,  péricar- 
diques.  péritonitiques:  car,  outre  la  pneumonie,  il  y  avait  de  la  péritonite, 
de  la  pleurésie,  de  la  péricardite.  de  la  spléno-mégalie. 

Les  faits  de  ce  genre  portent  à  penser  que  le  pneumocoque  peut  se 
transmettre  de  la  mère  au  fœtus  par  la  voie  placentaire. 

Sexe.  —  Les  statistiques  hospitalières  semblent  accuser  une  prédomi- 
nance en  faveur  du  sexe  masculin.  Sur  mes  17(1  enfants  pneumoniques.  je 
compte  105  garçons  pour  67  filles.  Sur  44  cas  de  Henoch,  '24  garçons, 
20  tilles.  Même  différence  dans  la  statistique  de  Rilliet  et  Barthez  (221  gar- 
çons, 187  tilles i.  Et  cette  prédilection  pour  le  sexe  masculin  s'accuse  dans 
toutes  les  formes  et  localisations  de  la  pneumonie.  Par  exemple,  sur 
168  pneumonies  du  sommet,  nous  ne  trouvons  que  68  filles  pour 
100  garçons. 
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Saisons.  —  La  pneumonie  est  en  quelque  sorte  une  maladie  saison- 
nière; elle  peut  bien  se  rencontrer  à  toutes  les  périodes  de  l'année,  mais 
avec  une  fréquence  très  inégale,  mise  en  relief  par  toutes  les  statistiques. 
En  Europe  et  dans  les  pays  tempérés,  quoiqu'on  ait  incriminé  le  froid 
comme  agent  provocateur  de  la  pneumonie,  ce  n'est  pas  en  hiver  que  la 
maladie  est  le  plus  fréquente,  c'est  au  printemps. 

Voici  comment  se  répartissent  mes  170  cas  hospitaliers,  suivant  les 
mois  de  l'année  : 

MOIS.  NOMBRE    DE    CAS. 

Janvier 7  cas. 

Février 18  — 

Mars 20  — 

Avril 20  - 

Mai 50  — 

Juin 15  — 

Juillet 8  — 

Août 5  — 

Septembre 8  — 

Octobre 15  — 

Novembre 7  — 

Décembre 15  — 

Total 170  cas. 

On  voit  par  ce  tableau  que  le  mois  de  mai  est  celui  qui  a  fourni  le  plus 
de  cas.  Viennent  ensuite,  mais  loin  derrière  lui,  mars,  avril,  février, 
juin.  Les  5  mois  de  février  à  juin  donnent  109  cas  contre  60  fournis  par 
les  7  autres  mois  remarquables  par  une  plus  grande  chaleur  ou  un  plus 
grand  refroidissement  de  la  température  extérieure.  D'une  façon  générale, 
on  peut  dire  que  la  pneumonie  commence  à  sévir  à  la  fin  de  l'hiver  pour 
atteindre  son  maximum  au  printemps,  décliner  en  été,  reprendre  légèrement 
en  automne,  et  disparaître  presque  complètement  au  fort  de  l'hiver.  Nous 
ne  savons  pas  bien  la  raison  de  ces  différences  saisonnières;  mais  leur 
réalité  a  été  maintes  fois  vérifiée,  autant  pour  les  enfants  que  pour  les 
adultes. 

Grisolle  incrimine  le  printemps  et  surtout  les  mois  de  mars  et  avril. 
Rilliet  et  Bailliez  indiquent  les  mois  d'avril  et  de  mai  comme  les  plus  fer- 
tiles en  pneumonies;  ils  ajoutent  que,  en  1840,  à  l'hôpital,  en  avril,  mai, 
juin,  presque  toutes  les  pneumonies  affectaient  le  sommet.  Sur  ses  44  cas 
personnels,  Henoch  en  compte  52  d'octobre  à  avril,  et  seulement  12  de  mai 
à  août. 

Influence  du  froid.  —  Ces  données  étiologiques  semblent  démentir  la 
doctrine  du  refroidissement  universellement  adoptée;  de  tout  temps,  la 
pneumonie  a  été  considérée  comme  une  maladie  a  frigore.  L'influence  du 
froid  a  d'ailleurs  été  très  diversement  appréciée  par  les  auteurs.  Tandis  que 
Bouillaud  attribue  au  froid  75  pour  100  des  pneumonies,  Grisolle  ne  lui  en 
accorde  que  20  pour  100,  Ziemssen  9  pour  100,Jûrgensen  4  pour  100,  Grie- 
singer  2  pour  100,  et  Massalongo  0.  J'inclinerais  pour  ma  part  vers  l'opinion 
un  peu  radicale  de  ce  dernier  auteur,  n'ayant  pu  relever  d'une  façon  précise 


PM  l  MuMI.  I  RANC1IE. 


51 


l'influence  du  refroidissement  dans  aucune  de  mes  observations,  el  axant 
vu  quelques  enfants  contracter  la  pneumonie  dans  leur  lit.  Mais  je  reconnais 
la  difficulté  de  l'interrogatoire  en  médecine  infantile  et  j'accorde  bien  volon- 
tiers au  IVoid  une  action  provocatrice  de  réelle  valeur.  Le  froid  agit,  mais 
à  la  condition  qu'il  y  ait  <lr-  pneumocoques  virulents  dans  la  bouche  des 
enfants.  Quand  ces  microbes  sont  présents,  le  froid,  comme  les  autres  causes 
d'affaiblissement  de  l'organisme,  peul  leur  ouvrir  la  porte  et  déterminer  la 
pneumonie. 

Traumatisme  et  surmenage.  —  Une  contusion  «lu  thorax  (Potain),  un 
coup,  une  chute,  ont  pu,  dans  quelques  cas  exceptionnels,  provoquer  la 
pneumonie. 

Sur  mes  170  observations,  j'ai  relevé  trois  l'ois  l'influence  d'un  trauma- 
tisme: un  garçon  de  11  ans  e>t  pris  de  pneumonie  gauche  deux  jours  après 
avoir  rein  un  coup  de  poing  dan-  le  côté  gauche  du  thorax.  On  garçon  de 
9  ans  présente  aussi  une  pneumonie  de  la  base  gauche  18  heures  après  un 
coup  de  coude  reçu  dans  le  même  côté.  Une  fillette  de  4  ans  et  demi  est 
prise  de  pneumonie  du  sommet  gauche  cinq  jours  après  un  coup  violent 
avant  porté  sur  la  moitié  gauche  du  thorax.  La  fatigue,  le  surmenage,  peuvent 
avoir  la  même  influence,  <'t  la  pneumonie  se  déclare  plus  volontiers  chez  les 
entants  fatigués,  épuisés,  que  chei  les  enfants  rigoureux  et  parfaitement 
bien  portants. 

Tant  (pion  ne  peul  invoquer  que  ces  causes  banales,  la  pneumonie  n'en 
reste  pas  moins  une  maladie  primitive.  .Mais  elle  peut  être  nettement 
secondaire. 

Pneumonie  secondaire.  —  Parmi  les  maladies  qui  prédisposent  a  la 
pneumonie  et  qui  souvent  lui  impriment  une  fréquence  inusitée,  il  faut  citer 
la  grippe  (influenza).  Cette  influence  de  la  grippe,  qui  s'exerce  dans  tous  les 
pays  et  à  tous  les  âges,  est  si  évidente  et  si  reconnue  que  le  ternie  de 
pneumonie  grippale  est  devenu  classique. 

Après  la  grippe,  il  faut  citer  les  rhumes  et  trachéo-bronchites,  la  tuber- 
culose pulmonaire,    la   fièvre   tv- 
phoïde,  la  rougeole,  la  coqueluche,  Joursf^ 
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ta  scarlatine,  la  diphtérie,  la  va- 
riole, la  fièvre  intermittente,  l'en- 
docardite, le  rhumatisme,  l'éry- 
thème  noueux,  la  néphrite,  la 
chorée,  etc.,  etc. 

Un  garçon  de  9  ans  et  demi, 
dont  voici  la  courbe  thermique 
(fig.  1),  entre  en  juin  1895  au 
pavillon  d'isolement  pour  une  rou- 
geole :  vers  le  5e  jour,  alors  que 
la  fièvre  éruptive  était  guérie,  une 
pneumonie  du  sommet  gauche  se 
déclare  avec  issue  mortelle  le  11e  jour.  Cadet  de  Gassicourt  a  vu  deux  fois  la 
pneumonie  franche  survenir  au  5e  et  au  5e  jour  d'une  éruption  de  rougeole. 
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Fig.  1.  —  Garçon  de  9  ans  1/2.  Pneumonie  du  som- 
metgauche  secondaire  à  la  rougeole.  Mort  le  ll'jour 
de  la  pneumonie. 
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Thibierge  L'a  observée  à  la  suite  de  la  diphtérie.  Elle  n'est  pas  inconnue 
dans  le  choléra.  À.  Broca  a  publié  un  travail  intéressant  sur  cette  pneumo- 
nie secondaire  dans  la  Revue  de  Médecine  (1885). 

Dans  un  cas  de  chorée  traitée  vainement  par  l'antipyrine,  l'intervention 
de  la  pneumonie  franche  a  amené  la  résolution  complète  et  définitive  du 
spasme. 

Ces  faits  de  pneumonie  franche  succédant  à  des  maladies  aiguës,  infec- 
tieuses, sont  exceptionnels.  Ce  qui  est  relativement  fréquent,  c'est  la  succes- 
sion d'une  bronchite,  d'un  rhume  simple  et  d'une  pneumonie.  Je  n'ai  pas 
relevé  moins  de  12  cas  de  pneumonie  secondaire  à  la  bronchite  sur  mes 
170  observations,  soit  plus  de  7  pour  100. 

Contagiosité,  épidémies.  —  Il  semble  que,  dans  quelques  cas,  la  pneu- 
monie franche  soit  contagieuse,  et  l'on  a  cité  des  épidémies  de  familles,  de 
maisons,  de  villages,  etc.  John  Charles  et  David  A.  Dëwar  (BHt.  med.  Journ. 
8  mai  1897),  ont  vu  4  enfants  pris  successivement  dans  la  même  maison. 
Massalongo  cite  le  fait  suivant  :  «  Un  homme  est  pris  de  pneumonie  ;  son 
enfant  âgé  de  8  ans,  qui  couche  dans  la  même  chambre,  est  pris  6  jours  plus 
tard,  puis  c'est  le  tour  de  sa  sœur,  âgée  de  14  ans.  »  Ces  cas,  il  est  vrai, 
étaient  observés  en  pleine  épidémie. 

Daly  (The  Lancet,  nov.  1881)  :  Un  enfant  a  une  pneumonie  qui  guérit  le 
8e  jour;  2  jours  après,  2  de  ses  frères  sont  pris;  le  4e  jour,  c'est  le  tour  de 
la  mère  et  d'un  autre  frère.  La  mère  succomba,  puis  la  grand'mère.  Le  père, 
la  domestique,  un  cinquième  enfant  mis  à  l'écart,  échappèrent  aux  atteintes 
de  la  maladie. 

J'ai  vu,  au  mois  de  novembre  1896,  à  l'hôpital  Trousseau,  deux  frères 
(2  ans,  5  ans  1/2),  entrer  à  quelques  jours  de  distance  pour  une  pneumonie 
qu'on  pouvait  qualifier  de  familiale. 

Trosset  (Lyon  médical,  18  décembre  1887)  a  vu,  dans  un  asile,  8  enfants 
de  2  à  6  ans  pris  de  pneumonie  à  la  suite  d'un  de  leurs  camarades  avec 
lequel  ils  avaient  été  en  contact. 

Penkert  (village  de  Riethnordhausen,  700  hab. Berl.klin.  Woch.,  1881) 
cite  42  cas,  presque  tous  chez  les  enfants,  du  28  mars  au  28  mai  1881.  Les 
16  premiers  cas  sont  presque  simultanés  (12  écoliers,  4  frères  et  sœurs). 
Incubation  de  5  à  8  jours.  Dans  un  autre  village  (Erbenheim,  1500  hab.), 
Senfft,  cité  par  Barth,  a  relevé  59  cas,  surtout  chez  les  enfants  au-dessous  de 
10  ans,  avec  une  mortalité  de  8,5  pour  100  (2  décès  par  méningite,  5  par 
pneumonie  double). 

Si  la  pneumonie  peut  être  contagieuse  dans  certaines  circonstances  de 
temps,  de  milieux,  d'épidémie,  il  faut  bien  reconnaître  qu'elle  ne  Test  géné- 
ralement pas.  C'est  ainsi  qu'à  l'hôpital  je  n'ai  jamais  vu  la  pneumonie  se 
transmettre  d'un  enfant  à  un  autre;  les  cas  intérieurs  sont  exceptionnels. 

Netter  dit  que  la  contagion  de  la  pneumonie  (Arch.  générales  de  médecine, 
1888)  peut  se  faire  par  contact  médiat  ou  immédiat,  et  même  à  distance, 
par  des  draps  et  objets  contaminés  ;  le  contage  aurait  une  certaine  vitalité  en 
dehors  de  l'organisme,  d'où  la  possibilité  de  pneumonies  à  longue  échéance. 
Certaines  familles  semblent  jouir  d'une  prédisposition  particulière  à  la  pneu- 
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monie,  el  l'on  a  pu  parler  de  pneumonie  héréditaire.  Riesell  a  connu  une 
famille  de  ce  genre  :  un  homme  meurt  de  |>iit*iiiiie>iiit» -  sa  femme  présente 

cette  maladie  un  an  plus  lard  ;  deux  de  leurs  enfants  ont  eu  plusieurs  atteintes 
de  pneumonie  et  le  troisième  a  lui-même  ^\o>  enfants  qui  ont  souffert  de 

eette  maladie. 

La  pneumonie  est-elle  transmissilile  par  le  lait,  soit  qu'il  provienne 
d'une  femme  atteinte  de  pneumonie,  soit  qu'il  ait,  après  la  traite,  cultivé  des 
pneumocoques?  P.  Caprara(Ga&.  degl.  o$p.,  1896) a  montré  que  le  pneumo- 
coque conserve  toute  sa  virulence  dans  le  lait,  mais  les  faits  cliniques  de 
contagion  par  ce  procédé  manquent. 

Récidives.  —  Ce  qui  complique  les  questions  de  contagiosité,  de  per- 
sistance  du  germe,  de  disposition  héréditaire  ou  familiale,  c'est  la  fréquence 
des  récidives,  lue  première  atteinte  de  pneumonie  ne  confère  pas  l'immu- 
nité pour  la  vie  entière;  loin  de  là,  elle  semble  marquer  le  sujet  pour  des 
atteintes  ultérieures.  On  a  vu  des  enfants  présenter  dans  la  même  année,  ou 
à  quelques  années  de  distance,  deux,  trois,  ou  un  plus  grand  nombre  de 
pneumonies.  Ziemssen  (Berlin,  1862)  a  relevé  10  récidives  sur  '201  cas 
chez  les  enfants. 

.l'ai  pu,  chez  les  petits  pnoumoniques  (pie  j'ai  observés,  relever  20  fois 
la  récidive;  et  ce  chiffre  est  certainement  inférieur  à  la  réalité,  car  les  ren- 
seignements ont  souvent  manqué.  Sur  ces  20  récidives  de  pneumonie,  les 
périodes  intercalaires  ont  été  de  3  mois,  de  10  mois  (2  fois),  de  1  an  (2  fois), 
de  2  ans  (2  fois),  de  2  ans  1/2,  de  3  ans,  de  h  ans. 

Chôme!  a  noté,  chez  le  même  individu,  10  récidives  de  pneumonie; 
Amiral,  16;  Rush,  28. 

Les  constatations  faites  par  Netter  et  par  d'autres  auteurs  sur  la  présence 
fréquente  des  pneumocoques  dans  la  salive  des  anciens  pneumoniques 
rendent  compte  de  la  possibilité  et  de  la  fréquence  relative  des  récidives 
d'une  maladie  dont  le  germe,  toujours  présent,  n'attend  qu'une  occasion 
favorable  pour  entrer  en  scène. 


ANATOMIE    PATHOLOGIQUE 

La  pneumonie  franche  guérissant  presque  toujours  chez  les  enfants,  nous 
n'avons  que  très  rarement  l'occasion  d'étudier  les  lésions  de  la  maladie.  Sur 
170  malades  que  j'ai  observés,  j'en  ai  perdu  4,  et  deux  fois  seulement  j'ai  pu 
faire  la  vérification  anatornique.  Dans  ces  deux  cas,  les  lésions  ne  différaient 
pas  sensiblement  de  celles  qu'on  rencontre  chez  les  adultes  :  hépatisation 
lobaire  étendue;  poumon  dur,  rouge,  grenu  à  la  coupe,  absolument  com- 
pact, imperméable  à  l'air,  allant  au  fond  de  l'eau,  quand  on  projetait  ses 
fragments  dans  une  cuvette  pleine.  Il  est  à  remarquer  seulement  que  les  gra- 
nulations visibles  à  la  surface  de  coupe  ou  de  fragmentation  sont  plus  petites 
que  chez  les  adultes,  les  alvéoles  de  ces  derniers  étant  plus  larges  à  l'état 
normal  (  150  à  170  u  au  lieu  de  70  à  110  u.  —  d'après  Damasehino). 

Autour  des  foyers  d'hépatisation,  on  rencontre  des  parties  engouées, 
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congestionnées,  qui  donnent  une  idée  assez  exacte  de  la  phase  à' engouement 
qui  précède  Yhépaiisation  ronge.  Quant  à  Yhépatisation  grise,  elle  est 
exceptionnelle  chez  les  enfants.  Plus  exceptionnelle  encore  la  suppuration 
collectée,  Yabeès  du  poumon  dont  les  auteurs  anciens  ont  certainement 
exagéré  la  fréquence.  En  effet  on  a  pris  très  souvent  pour  un  ahcès  du  pou- 
mon ce  qui  n'était  qu'une  pleurésie  enkystée,  intcrlohaire. 

Les  lésions  de  la  plèvre  accompagnent  très  fréquemment  celles  du  pou- 
mon ;  on  pourrait  même  dire  qu'elles  sont  constantes,  si  l'on  tenait  compte 
de  ces  exsudats  pseudo-membraneux  qui  ne  manquent  presque  jamais  au 
voisinage  des  foyers  pneumoniques. 

La  pleurésie  sèche,  plus  ou  moins  étendue,  plus  ou  moins  durable,  est 
la  compagne  habituelle  de  la  pneumonie.  Dans  quelques  cas,  cette  pleurésie 
concomitante  ne  reste  pas  sèche,  elle  aboutit  à  l'épanchement  tantôt  séro- 
fibrineux  et  par  suite  aisément  résorbé,  tantôt  purulent  et  nécessitant  une 
intervention  plus  ou  moins  prompte  et  plus  ou  moins  radicale  (pleurésies 
post  ou  méta-pneumoniques).  Ces  pleurésies  relèvent  du  pneumocoque , 
comme  l'hépatisation  pulmonaire. 

Les  lésions  des  bronches  sont  absentes  ou  insignifiantes,  contrairement 
à  ce  qu'on  observe  dans  la  broncho-pneumonie.  L'intégrité  des  ramifications 
bronchiques  semble  indiquer  que  l'invasion  du  poumon  ne  s'est  pas  faite  par 
les  voies  aériennes,  mais  plutôt  par  la  voie  sanguine.  Toutefois,  dans  quel- 
ques cas,  la  pneumonie  a  été  précédée  ou  compliquée  de  bronchite  plus  ou 
moins  étendue,  sans  cesser  pour  cela  d'être  une  pneumonie  franche.  Elle 
pourrait  même,  d'après  Henoch,  se  compliquer  de  broncho-pneumonie. 

Il  est  très  rare  que  la  pneumonie  lobaire  chez  les  enfants  se  termine  par 
gangrène;  cependant  Rilliet  et  Barthez  signalent  6  cas  où  cette  terminaison 
fâcheuse  est  survenue.  Ziemssen  en  a  vu  1  cas  chez  une  petite  rachitique ; 
Picot  et  d'Espine  en  rapportent  également  1  cas. 

Il  est  possible  que  certaines  pleurésies  purulentes  putrides,  gangreneuses, 
avec  pneumothorax  et  fétidité  horrible  de  l'épanchement,  soient  attribuables 
à  un  foyer  cortical  de  pneumonie  gangreneuse.  Chez  un  garçon  de  11  ans, 
que  j'ai  vu  avec  le  docteur  Vogt,  la  brutalité  de  l'invasion,  la  gravité  des 
svmptômes  généraux,  l'hyperthermie,  la  marche  rapide  du  processus,  nous 
ont  porté  à  admettre  cette  pathogénie. 

Quand  la  pneumonie  est  infectante,  quand  la  pneumococcie  tend  à  se 
généraliser,  on  peut  relever  d'autres  lésions  portant  sur  divers  organes  : 
infiltration  purulente  à  pneumocoques  de  la  caisse  du  tympan  et  des  cavités 
pétreuses,  méningite  suppurée,  méningite  spinale  (2  cas  de  Weber),  péri- 
cardite  purulente,  péritonite  à  pneumocoques,  angines  pseudo-membra- 
neuses, abcès  sous-périostés,  etc.,  etc. 

Il  est  très  rare  que  la  pneumonie  de  l'enfant  passe  à  la  chronicité:  la 
résolution  rapide  et  complète  est  une  règle  presque  sans  exceptions. 

Siège  de  la  pneumonie.  —  Quand  la  pneumonie  est  primitive,  tous  les 
médecins  d'enfants  ont  remarqué  sa  prédominance  aux  sommets  du  pou- 
mon et  particulièrement  au  sommet  droit. 

Sur  408  cas,  Rilliet  et  Barthez  ont  vu  le  sommet  pris  217  fois,  tous  les 
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tutres  lobes  ensemble  ne  figurant  que  par  le  chiffre  de  191 .  Sur  les  217  pneu- 
monies du  sommet,  il  y  en  avait  170  à  droite  et  47  seulement  à  gauche.  Les 

pneumonies  du  sommet  droit  sciaient  d  me  \  l'ois  plus  fréquentes  que  celles 
du  sommet  gauche.  Après  le  somme!  vient  la  base  qui  sciait  prise  110  fois 
it»9  t'ois  à  gauche,  41  fois  à  droite).  On  remarque,  dans  cette  statistique, 
que  la  pneumonie  de  la  base  gauche,  beaucoup  plus  raie  que  celle  du  som- 
met droit,  est  cependant  plus  commune  «pie  celle  du  sommet  gauche.  Après 
viennent  :  la  pneumonie  de  la  partie  moyenne  |  1:9,  dont  26  à  droite  et  23  à 
gauche);  la  pneumonie  de  toute  la  partie  postérieure  (32,  dont  20  à  droite  et 
12  a  gauche). 

Quand  il  s'agitde  pneumonie  secondaire,  d'après  les  mêmes  auteurs,  sur 
85  eas,  il  v  aurait  51  pneumonies  du  sommet  1 18  à  droite,  13  à  gauche),  et 
54  ailleurs  (33  à  la  base,  dont  24  à  gauche  et  9  à  droite).  10  fois  la  pneu- 
monie a  été  secondaire  à  la  rougeole.  La  pneumonie  secondaire  envahirait 
plus  facilement  toute  la  hauteur  du  poumon  i  13  fois)  qu'elle  ne  resterait 
limitée  à  un  lobe  (8  l'ois).  Elle  a  de  la  tendance  à  s'étendre  et  à  occuper  les 
-landes  régions  du  poumon  (base,  hauteur),  tandis  (pie  la  forme  primitive 
reste  [dus  volontiers  circonscrite  (sommet,  base,  partie  moyenne).  La  pneu- 
monie double  n'est  pas  très  rare   :    il  cas  (29  primitives,  12  secondaires); 

20  lois  les  2  bases  ont  été  prises  1 13  primitives,  7  secondaires).  Il  y  a  eu 
(i  pneumonies  des  2  sommets  (5  primitives,  1  secondaire).  Le  sommet  droit 
et  la  base  gauche  ont  été  pris  ensemble  7  fois  (0  primitives,   1   secondaire). 

1  fois,  il  y  avait  pneumonie  de  toute  la  hauteur  d'un  côté  et  du  sommet  de 
l'autre;  5  autres  fois,  c'était  toute  la  hauteur  d'un  côté  et  la  base  de  l'autre; 

2  fois,  c'était  la  partie  moyenne  d'un  côté  et  le  sommet  de  l'autre;  1  fois 
enfin  la  partie  moyenne  d'un  côté  et  la  base  de  l'autre. 

Nous  avons  cité  presque  intégralement  cette  statistique  à  cause  de  sa 
richesse  et  de  sa  précision.  Nous  nous  contenterons  d'indiquer  brièvement 
les  chiffres  donnés  par  d'autres  observateurs. 

Baginsky,  sur  84  cas,  trouve  26  pneumonies  du  sommet  droit,  18  du 
sommet  gauche,  16  de  la  base  gauche,  12  de  la  base  droite,  12  du  lobe 
moyen  droit. 

Henoch  donne  des  chiffres  un  peu  différents  de  ceux  de  Rilliet  et  Barthez  : 
sur  77  cas,  il  a  trouvé  27  pneumonies  de  la  base  gauche,  21  de  la  base  droite, 

21  du  sommet  droit,  4  du  sommet  gauche,  2  de  tout  le  poumon  droit,  2  des 
deux  bases. 

Voici  les  principales  données  de  ma  statistique  personnelle,  conforme 
dans  ses  grandes  lignes  à  celle  de  Rilliet  et  Barthez. 
Nombre  des  cas  observés  (1895-1896-1897)  170  : 

Pneumonies  du  sommet  droit 67 

—  —         gauche 54 

—  de  la  base  gauche 28 

—  —         droite 6 

—  du  lobe  moyen  gauche 15 

—  —  droit 9 

—  de  tout  un  poumon 4 

—  doubles 9 
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Parmi  ces  9  dernières  pneumonies  doubles,  4  occupaient  les  deux  sommets  ; 
de  sorte  que,  sur  170  cas,  on  peut  dire  que  107  fois,  soit  plus  de  61  fois 
sur  100,  la  pneumonie  siégeait  au  sommet. 


SYMPTOMES 

Nous  ne  savons  rien  de  l'incubation  de  la  pneumonie;  cette  incubation 
ne  pourrait  être  appréciée  que  dans  les  cas  exceptionnels  où  la  contagion  a 
présidé  à  Féclosion  de  la  maladie.  En  général  l'enfant  atteint  de  pneumonie 
en  porte  le  germe  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long,  et  l'invasion  seule 
nous  avertit  de  Feutrée  en  scène  du  pneumocoque. 

Début.  —  Cette  invasion  de  la  pneumonie  est  des  plus  bruyantes  et  les 
symptômes  qui  la  traduisent  sont  toujours  les  mêmes.  Brusquement  l'enfant 
est  pris  de  fièvre,  il  frissonne,  claque  des  dents  ou  bien  n'a  que  de  vagues 
frissonnements;  plus  l'enfant  est  jeune,  plus  le  frisson  est  difficile  à  appré- 
cier. Il  n'est  nettement  indiqué  que  17  fois  sur  170  observations,  soit  ]  fois 
sur  10.  Chez  l'adulte,  la  proportion  est  beaucoup  plus  élevée,  du  moins  dans 
la  pneumonie  primitive.  Mais  aux  deux  extrêmes  de  la  vie,  dans  l'enfance, 
dans  la  vieillesse,  le  grand  frisson  peut  manquer.  Les  vomissements  sont 
beaucoup  plus  fréquemment  observés  que  les  frissons;  85  fois  sur  170,  soit 
dans  la  moitié  des  cas,  les  observations  mentionnent  des  vomissements  au 
début  de  la  pneumonie.  Tantôt  ces  vomissements  ne  se  sont  présentés  qu'une 
fois,  au  jour,  à  l'heure  même  de  l'invasion,  tantôt  ils  se  sont  reproduits  le 
lendemain  et  les  jours  suivants.  Ils  sont  alimentaires  d'abord  (ce  qui  fait 
croire  à  une  indigestion),  puis  bilieux. 

L'enfant  accuse  souvent,  en  même  temps  ou  peu  d'instants  après,  un 
point  de  côté,  soit  dans  Faisselle,  soit  au-dessus  du  mamelon,  soit  dans  le 
flanc,  toujours  du  même  côté  que  la  lésion.  Ce  point  de  côté  a  été  relevé 
80  fois  sur  170  cas;  il  est  d'autant  plus  marqué  que  l'enfant  est  plus  âgé  et 
sait  mieux  exprimer  ses  souffrances,  il  manque  chez  les  bébés.  Outre  le  point 
de  côté,  en  même  temps  que  lui  ou  en  son  absence,  j'ai  noté  27  fois  des 
douleurs  abdominales,  des  coliques,  des  tranchées  ou  des  souffrances  vagues 
qui  se  traduisent  ainsi  dans  la  bouche  des  parents  :  Y  enfant  s'est  plaint  du 
ventre.  La  céphalalgie  a  été  notée  48  fois. 

La  toux  a  été  plus  rare  que  ces  divers  symptômes,  elle  ne  s'est  montrée 
au  début  que  50  fois,  et  n'a  été  accompagnée  d'expectoration  que  6  fois 
(crachats  rouilles).  Henoch  a  vu  des  crachats  striés  de  sang  chez  un  garçon 
dei  ans  1/2;  mais  il  reconnaît  que  les  crachats  rouilles  ne  se  montrent 
guère  avant  la  période  de  8  à  12  ans.  Beaucoup  d'enfants  commencent  et 
continuent  leur  pneumonie  sans  tousser  et  sans  cracher.  Quelques-uns  ont 
des  manifestations  nerveuses  plus  ou  moins  effrayantes  qui  attirent  immé- 
diatement l'attention.  Les  convulsions  se  sont  présentées  9  fois  sur  170  cas 
chez  des  enfants  respectivement  âgés  de  6  mois,  14  mois,  18  mois,  19  mois, 
2  ans,  26  mois.  2  ans  1/2  et  4  ans.  Elles  ont  été  passagères  et  ne  se  sont 
pas  reproduites  les  jours  qui  ont  suivi  l'invasion.  Le  délire  a  été  moins  rare; 
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il  est  mentionné  expressément  dans  12  observations  ;  Il  a  été  souvent  durable 
et   principalement  nocturne,   s'accompagnanl   d'insomnie  dan»   la   moitié 

des  cas. 

Chez  plusieurs  enfants  ce  n'est  pas  l'agitation  et  l'impuissance,  c'est  une 
somnolence  insolite  et  prolongée  qui  attire  L'attention. 

L'épistaxis,  sans  être  commune,  b'cs!  montrée  assez  fréquemment  au 
début  de  la  pneumonie  \  I  \  fois  Bur  170  cas);  elle  n'a  pas  eu  de  gravité. 
Dans  un  cas  cependant,  chez  une  fille  de  1 1  ans,  atteinte  de  pneumonie  de 
la  base  droite  à  forme  typhoïde,  l'épistaxis  s'est  répétée  pendant  plusieurs 
jours,  après  avoir  nécessité  le  tamponnement  la  veille  de  l'entrée  à  l'hôpital 
(6g.  2).  Dans  les  2  5  des  cas  (70  fois),  la  constipation  a  été  relevée  dès  le 
début  pour  persister  jusqu'à  la  fin  de  la  maladie,  à  moins  d'intervention.  La 
diarrhée  a  été  par  contre  assez  rare {  16  fois  sur  170).  Dès  le  début,  on  note 
une  température  très  élevée  (40a,  40°,5,  H°),  avec  fréquence  extrême  du 
pouls  (120,  130,  150).  L'enfant  est  très  dvspnéique  (60  respirations  à  la 
minute  ou  même  davantage);  les  ailes  du  nez  se  soulèvent  et  battenl  rapide- 
ment :  il  est  dans  un  état  de  grande  anxiété.  Il  est  difficile  de  donner  des 
courbes  montrant  la  brutalité  de  l'invasion  de  la  pneumonie  franche  primi- 
tive, les  enfants  n  entrant  à  l'hôpital  qu'après  cette  invasion:  ce  n'est  que 
dans  les  cas  où  la  pneumonie  est  survenue  à  l'hôpital  (fig.  1,  lig.  3)  qu'on 
peut  bien  saisir  cette  brusquerie  de  L'ascension  thermique. 

Quoique  le  début  soit  généralement  franc,  et  quoiqu'on  ait  coutume  de 
dire  que  les  sujets  sont  pris  en  pleine 
santé,    sans    avertissement    préalable. 
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Fiijf.  2.  —  Fille  de  11  ans.  Pneumonie 
•de  la  base  droite.  Épistaxis  répétées.  État  typhoïde. 


Fi^r.  3.  —  Garçon  de  18  mois.  Pneumonie 
du  sommet  gauche.  Défervescence  le  5e  jour. 


sans  prodromes,  l'étude  attentive  de  certains  cas  nous  apprend  que  la  pneu- 
monie franche,  même  primitive,  n'est  pas  toujours,  il  s'en  faut,  un  accident 
soudain  et  imprévu  dans  le  cours  d'une  santé  parfaite.  Il  y  a  une  phase  pré- 
paratoire, qui  échappe  souvent,  mais  qui  existe  dans  beaucoup  de  cas,  et, 
pour  mon  compte,  j'ai  pu  relever  un  certain  nombre  de  symptômes  prodro- 
miques  dans  une  vingtaine  de  cas.  Ici  c'est  un  enfant  qui  a  commencé  par 
une  lièvre  légère,  par  un  embarras  gastrique  (38°,  58°,5),  puis,  au  bout  de 
5  jours,  la  pneumonie  s'est  déclarée.  Là  ce  sont  des  enfants  qui  ont  préludé 
par  de  la  céphalalgie,  par  de  la  diarrhée,  par  du  malaise  général,  par  un  torti- 
colis, par  des  douleurs  abdominales. 
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Un  plus  grand  nombre  toussaient  depuis  quelques  jours,  avaient  des  râles 
de  bronchite  dans  la  poitrine  avant  l'invasion  pneumonique.  C'est  ainsi  que 
le  petit  enfant  de  18  mois  de  la  figure  5  a  été  pris  de  pneumonie  au  milieu 
de  symptômes  de  bronchite  légère.  Cette  pneumonie  a  d'ailleurs  été  remar- 
quablement courte  et  bénigne;  c'est  un  exemple  de  ces  fluxions  de  poitrine 
éphémères  que  Cadet  de  Gassicourt  considère  comme  des  congestions  pul- 
monaires primitives  et  que  la  plupart  des  auteurs  rangent  dans  la  classe  des 
pneumonies  abortives  ou  rudimentaires. 

Dans  les  pneumonies  franches  secondaires  des  débilités,  des  cachectiques, 
l'invasion  peut  être  atténuée  au  point  de  passer  quelquefois  inaperçue. 


ÉVOLUTION  SYMPTOMATIQUE 

Signes  physiques.  — Quelque  soit  le  mode  d'invasion,  quels  que  soient 
l'âge,  la  force,  la  santé  de  l'enfant,  la  pneumonie  se  caractérise  par  des 
signes  physiques  que  Laënnec,  le  premier,  a  mis  en  évidence.  Ces  signes 
physiques  doivent  être  toujours  recherchés  avec  le  plus  grand  soin  dans  toute 
l'étendue  de  la  poitrine,  surtout  dans  les  parties  postérieures,  où  ils  prédo- 
minent et  dans  le  creux  des  aisselles. 

Ils  sont  d'autant  plus  nets  que  le  foyer  pneumonique  est  plus  étendu  et 
plus  superficiel.  Dans  les  cas  de  pneumonie  limitée  et  centrale,  il  peut  y 
avoir  des  symptômes  généraux  qui  témoignent  en  faveur  de  la  pneumonie, 
sans  que  ni  la  percussion,  ni  l'auscultation  permettent  de  se  prononcer  net- 
tement sur  le  siège  du  mal.  Le  noyau  pneumonique  est  caché  dans  la  profon- 
deur du  poumon  et  il  faut  attendre  parfois  1,  2,  3  jours  et  davantage  avant 
de  saisir  les  bruits  anormaux  qui  le  traduisent  à  l'oreille. 

La  percussion  pratiquée  avec  soin,  légèrement,  avec  un  seul  doigt,  permet 
d'entendre,  au  niveau  du  foyer  pneumonique,  un  son  plus  mat,  plus  sourd, 
que  dans  le  point  symétrique  du  poumon  opposé.  Cette  submatité  plessi- 
métrique,  moins  prononcée  que  la  matité  pleurétique,  variable  d'intensité 
suivant  l'épaisseur  et  la  compacité  du  bloc  pneumonique,  est  facile  à  trouver 
pour  un  clinicien  exercé.  Quant  aux  vibrations  thoraciques,  il  ne  faut  pas  y 
compter,  la  gracilité  de  la  voix  enfantine,  jointe  à  l'indocilité  habituelle  des 
jeunes  sujets,  rendant  leur  appréciation  très  difficile. 

Quand  la  percussion  des  parties  postérieures  du  poumon  donne  des 
résultats  douteux,  incertains  ou  nuls,  l'existence  du  skodisme  sous-clavicu- 
laire  aura  une  grande  ATaleur  et  l'on  ne  devra  jamais  négliger  de  percuter  les. 
régions  antérieures  de  la  poitrine.  Si  la  percussion  donne  un  son  à  tonalité 
élevée,  à  timbre  creux  et  tympanique  sous  une  clavicule,  on  peut  affirmer 
qu'il  existe  un  foyer  pleural  ou  pulmonaire  de  ce  côté. 

L'auscultation  donne  souvent  des  signes  plus  précoces  que  la  percussion  ; 
dès  le  début,  on  peut  entendre  des  râles  crépitants  ou  sous-crépitants  tra- 
duisant l'engouement  pulmonaire  ;  ou  bien  c'est  le  murmure  vésiculaire  qui 
est  obscur  et  éteint  par  la  congestion  initiale.  Au  bout  de  quelques  heures/ 
d'une  journée,  on  a  généralement  un  souffle  tubaire,  avec  retentissement  de 
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h  voix  el  de  la  toux.  Ce  souffle  tubaire,  d'abord  expiratoire,  siège  ensuite 
aux  deux  temps  à  mesure  qu'il  se  renforce.  Il  varie  beaucoup  d'étendue  el 
d'intensité  suivant  les  cas.  Il  peul  être  léger,  voilé,  à  peine,  perceptible, 
rappelant  le  souille  de  la  pleurésie  sans  avoir  son  timbre  aigre  ;  mais  il  est 
souvent  dur,  véritablement  tubaire,  quand  l'hépatisation  est  très  marquée. 

Enfin  si  le  malade  crie,  tousse,  se  débat,  les  efforts  auxquels  il  se  livre 
t'ont  pénétrer  l'air  avec  force  dans  les  poumons,  les  alvéoles  engouées  se 
déplissent,  el  le  râle  crépitant  fin,  sec,  par  bouffées,  éclate  à  l'oreille  à  la 
lin  de  l'inspiration.  Ce  crepitus  typique  de  la  pneumonie  n'est  pas  aussi 
constant  chez  reniant  que  chez  l'adulte;  il  manque  souvent  pour  être  rem- 
placé par  un  râle  plus  gros,  moins  sec,  le  râle  bullaire  vulgaire. 

La  recherche  du  souille  tubaire  et  du  râle  crépitant  est  souvent  difficile 
chez  les  jeunes  enfants,  chez  ceux  qui  ont  la  poitrine  étroite  et  maigre;  il 
faut  explorer  tous  les  points  de  la  cage  thoracique,  surtout  les  sommets,  les 
fosses  sus-épineuses,  les  creux  axillaires,  etc.  L'étroitesse  de  la  fosse  sus- 
épineuse  ne  permettant  pas  toujours  l'application  exacte  de  l'oreille,  on 
s'aidera  du  stéthoscope  avec  avantage  dans  quelques  cas. 

Même  en  procédant  avec  le  plus  grand  soin  et  en  se  servant  d'une  oreille 
exercée,  on  est  exposé  à  ne  pas  trouver  de  souffle  ni  de  râles  crépitants  pen- 
dant les  premiers  jours.  Une  pneumonie  centrale  a  pu  ne  donner  de  signes 
qu'au  w2e,  au  5e,  au  5e  et  même  au  8e  jour.  11  faut  se  souvenir  de  ces  cas  et 
ne  pas  hésiter  à  affirmer  la  pneumonie,  même  en  lahsence  momentanée  des 
signes  physiques. 

Mais,  en  général,  le  souffle  tubaire  est  très  net  et  se  perçoit  aisément. 
Son  étendue  est  variable  comme  son  siège,  il  occupe  parfois  la  moitié,  les 
deux  tiers  d'un  poumon.  Il  peut  disparaître  en  un  point  pour  se  montrer  dans 
un  point  voisin  (pneumonie  migratrice).  Sa  marche  n'est  pas  absolument 
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Fig.  4.  —  Garçon  de  8  ans.  Pneumonie  du  sommet 
gauche.  Défervescence  précoce.  Souffle  persis- 
tant longtemps  après. 


Dates 
Jours 


29 

30 

i 

g 

3 

't 

5 

6 

: 

B 

m 

10 

11 

3 

y 

in 

11 

12 

13 

Lie 

i.:, 

16 

i: 

18 

i'j 

20 

•■ 

*H 

fW 

-à- 

L  V 

•- 

:-- 

. 

. 

% 

.  . 

»- 

■ — 

Ûr 

-• 

£- 

r 

-L 

, 

ï 

. 

. 

«i 

- 

-4— 

1 — 

- 

-■-: 

-\ 

jA 

■ 

4- 

f 

T 

1 

. 

^ 

*S 

,-/ 

rf 

... 

*] 

' 

■ 

' 

^— 

- 

. 

*0° 
39° 
38° 
37° 

36° 

Fig.  5.  —  Garçon  de  7  ans.  Pneumonie  du  sommet 
droit.  Défervescence  le  12e  jour.  Résolution  in- 
complète. 


parallèle  à  celle  de  la  température.  Il  ne  disparaît  que  rarement  avant  la 
défervescence,  mais  il  peut  se  prolonger  après  elle  pendant  un  ou  plusieurs 
jours;  la  défervescence  thermique  n'entraîne  pas  toujours  la  déliquescence 
anatomique  (fig.  4,  5  et  12). 
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Quand  le  souffle  s'étend,  quand  il  a  disparu,  on  constate  d'ordinaire 
un  foyer  de  râles  sous-crépitants,  moins  fins  que  les  râles  crépitants  du 
début:  ce  sont  les  râles  crépitants  de  retour  qui  marquent  la  résolution  de 
la  pneumonie,  et  la  liquéfaction  des  exsudais  fibrineux  des  alvéoles. 

Dans  quelques  cas,  la  pneumonie  donne  lieu  à  des  signes  physiques  qui 
font  croire  à  une  pleurésie  :  matité  absolue  et  étendue,  absence  de  respira- 
tion, de  souffle,  de  râles  crépitants  (silence  complet)  ;  et  pourtant  il  n'y  a  pas 
de  liquide;  c'est  la  pneumonie  massive  de  Grancher,  très  rare  d'ailleurs 
chez  les  enfants.  Dans  un  cas  semblable,  Rilliet  et  Darthez  n'entendant  rien 
crurent  à  une  pleurésie  ;  l'autopsie  leur  montra  l'absence  de  tout  épanche- 
ment  et  la  présence  d'une  hépatisation  pulmonaire. 

Outre  le  skodisme  sous-claviculaire,  on  a  signalé  dans  quelques  cas  le 
bruit  de  pot  fêlé,  accompagné  de  râles  humides  et  de  souffle  caverneux 
(Rilliet  et  Barthez). 

On  croit  entendre  parfois  un  souffle  tubaire,  dans  les  points  voisins  du 
poumon  opposé,  ce  qui  fait  penser  à  une  pneumonie  double.  Or  il  n'y  a  là 
souvent  qu'un  phénomène  de  propagation  dont  il  faut  se  défier,  surtout 
quand  l'hépatisation  siège  près  de  la  colonne  vertébrale. 

En  somme,  les  signes  physiques  de  la  pneumonie  chez  l'enfant  ne  dif- 
fèrent pas  foncièrement  de  ce  qu'ils  sont  chez  l'adulte  ;  mais  ils  sont  souvent 
plus  difficiles  à  percevoir  et  ils  exigent  une  grande  expérience  clinique. 

Signes  réactionnels.  —  La  toux,  symptôme  très  précoce,  n'a  générale- 
ment pas  la  violence  et  la  continuité  observées  chez  les  malades  d'un  âge 
plus  avancé.  Certains  enfants  toussent  très  peu,  d'autres  ne  toussent  pas  du 
tout,  et  la  dyspnée  seule  traduit  le  siège  pulmonaire  de  la  maladie.  Quand 
la  toux  existe,  elle  est  sèche,  courte,  avortée,  souvent  pénible,  parfois  même 
quinteuse.  D'après  Rilliet  et  Barthez,  elle  serait  particulièrement  courte, 
petite,  sèche,  réitérée  dans  la  pneumonie  du  sommet;  j'avoue  n'avoir  pas 
fait  cette  remarque.  Retenons  seulement  que,  dans  la  pneumonie  infantile, 
la  toux  n'est  pas  en  rapport  avec  l'importance  de  la  lésion.  Quand  la  pneu- 
monie se  complique  de  bronchite,  ce  phénomène  devient  plus  apparent  et 
les  enfants  sont  tourmentés  par  des  toux  incessantes  et  prolongées. 

L'expectoration  manque  presque  toujours,  je  ne  l'ai  notée  que  6  fois 
chez  170  enfants;  elle  ne  s'observe  que  chez  les  enfants  déjà  grands  (12.  13, 
14  ans);  il  ne  faut  absolument  pas  compter  sur  elle  pour  faire  un  diagnos- 
tic. Quand  elle  existe,  elle  est  caractéristique;  on  voit  au  fond  du  crachoir 
quelques  amas  gommeux,  adhérents,  teintés  de  sang  ou  rouilles;  ces  cra- 
chats ne  diffèrent  pas  de  ceux  qu'on  observe  chez  les  adultes. 

On  a  prétendu  que  les  crachats  rouilles  se  retrouvaient  dans  les  garde- 
robes  ou  les  matières  vomies;  cela  n'est  pas  impossible,  les  enfants  déglu- 
tissant leurs  exsudats  pneumoniques  au  lieu  de  les  expectorer.  Mais  alors  il 
faut  s'attendre  à  voir  ces  crachats  défigurés,  délayés,  peut-être  méconnais- 
sables. Ce  qui  fait  la  valeur  du  crachat  pneumonique  en  effet,  c'est  son  iso- 
lement, sa  consistance  spéciale,  sa  couleur;  le  mélange  avec  la  bile  et  les 
matières  fécales  doit  lui  faire  perdre  tous  ses  caractères. 

Le  point  de  côté,  nous  l'avons  dit  à  propos  de  l'invasion,  existe  dans  un 
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isseï  grand  nombre  de  cas,  el  on  peut  dire  chei  tous  ou  presque  tous  les 
enfants  assez  grands  pour  traduire  avec  précision  leurs  souffrances.  Ce  point 
de  côté,  dont  nous  avons  Indiqué  la  localisation,  n'a  ni  la  violence,  ni  la 
durée  du  point  de  côté  dt's  adultes  ;  aussi  ne  sommes-nous  que  très  rare- 
ment portés  à  le  combattre  directement  par  les  révulsifs,  1rs  scarifica- 
tions, etc.  Je  ne  reviendrai  pas  sur  Ie<  autres  manifestations  douloureuses,  la 
céphalalgie,  1rs  douleurs  de  ventre,  etc. 

ltu  côté  do  la  respiration,  on  note  dos  troubles  très  prononcés  et  très 
précoces;  l'enfant  est  dyspnéique  a  un  haut  degré;  couché  sur  le  dos,  le 
faciès  animé,  les  pommettes  colorées,  le-  paupières  demi-closes,  il  mani- 
feste une  grande  gêne  respiratoire  en  même  temps  qu'un  grand  abattement. 
Les  ailes  du  nez  battent  avec  fréquence,  la  poitrine  se  soulève  avec  précipi- 
tation. Quand  on  compte  les  mouvements  respiratoires,  on  trouve,  au  lieu 
de  IS  à  20  (chiffre  normal),  40,  50,  60,  70.  NO  respirations  à  i;i  minute, 
c'est-à-dire,  *2,  5,  i  loi-  le  taui  régulier" et  normal.  Le  plus  souvent  les  mou- 
vements respiratoires  sont  fréquents  sans  cesser  d'être  réguliers;  quelque- 
fois la  respiration  est  irrégulière,  saccadée,  inégale,  à  type  abdominal  très 
prononcé;  l'expirai  ion  est  pénible,  poussée  avec  bruit,  crachée  (respiration 
expiratriee,  —  Rilliet  et  Barthez);  ces  inégalités  de  la  respiration  appartien- 
draient aux  pneumonies  du  sommet.  La  dyspnée  est  d'autant  plus  marquée, 
toutes  choses  égales  d'ailleurs,  que  le  loyer  de  la  pneumonie  est  plus  étendu. 
Dans  quelques  cas  cependant  il  y  a  discordance  entre  la  dyspnée  et  la  lésion, 
celle-ci  paraissant  minime  alors  que  celle-là  est  très  accusée,  ou  inver- 
sement, .lai  vu  plusieurs  enfants  qui,  avec  un  loyer  de  pneumonie  très 
net,  n'avaient  pas  plus  de  20à  30  respirations  par  minute.  Plus  l'enfant  est 
jeune,  plus  le  chiffre  des  respirations  s'élève. 

Du  côté  du  tube  digestif,  on  note  un  état  saburral  très  prononcé  des  pre- 
mières voies  ;  la  langue  est  épaisse,  couverte  d'un  enduit  jaunâtre,  parfois 
lèche  et  rôtie  comme  dans  la  lièvre  typhoïde;  on  note,  en  même  temps  que 
cette  sécheresse  de  la  langue,  des  fuliginosités  des  lèvres  et  des  dents.  Mais 
généralement  et  en  dehors  des  cas  de  pticiu)io)iie  à  forme  typhoïde,  la 
langue  est  humide  et  la  bouche  sans  sécheresse.  On  remarque  assez  souvent 
un  enduit  pultacé  sur  les  gencives. 

La  gorge  est  peu  touchée  par  la  pneumonie  ;  dans  quelques  cas  rares, 
L'invasion  est  précédée  par  une  angine  qui  peut  être  pseudo-membraneuse 
et  à  pneumocoques:  j'ai  vu  2  cas  de  ce  genre. 

L'appétit  est  nul,  la  soif  vive,  les  vomissements  persistent  rarement 
après  le  premier  ou  le  second  jour  de  l'invasion.  La  constipation  est  opinmtre 
dès  le  début,  et  la  diarrhée  n'est  observée  que  dans  de  rares  circonstances. 

La  rate  ne  m'a  pas  semblé  augmentée  de  volume,  quoique  Baginsky 
prétende  que  la  splénomégalie  ne  soit  pas  rare  dans  la  pneumonie;  quant  au 
foie,  quoiqu'il  soit  moins  touché  que  chez  les  adultes,  quoique  la  pneumonie 
bilieuse  et  ictérique  soit  presque  inconnue  dans  l'enfance,  je  dois  dire  que 
j  ai  trouvé  plusieurs  fois,  tant  dans  les  pneumonies  de  la  base  que  dans  celles 
du  sommet,  un  engorgement  passager  avec  douleur  à  la  pression,  le  bord 
hépatique    dépassant   sensiblement   les    fausses   côtes.    Le   Dr  Tordeus  (de 
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Bruxelles)  avait  déjà  signalé   cette  hépatomégalie  dans  la  pneumonie   des 
enfants,  mais  il  ne  lavait  rencontrée  que  dans  la  convalescence. 

Voici  deux  cas,  observés  dans  mon  service  (1896),  d'engorgement  dou- 
loureux et  passager  du  foie  accompa- 
gnant la  pneumonie  (fig.  6  et  7).  Dans 
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Fig.  6.  —  Garçon  de  5  ans  1/2.  Pneumonie 
du  sommet  droit.  Hypertrophie  passagère  du  foie. 


Fig.  7.  —  Garçon  de  6  ans.  Pneumonie 
de  la  base  gauche.  Engorgement  passager  du  foie. 


un  de  ces  cas,  l'hépatomégalie  a  été  accompagnée  d'albuminurie  (fig.  6).  En 
voici  un  troisième  recueilli  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades  (fig.  8). 

Les  urines  sont  rares,  colorées,  laissant  déposer  des  sels  (urates  et  phos- 
pbates)  en  abondance;  les  chlorures  sont  en 
diminution  notable;  l'urée,  d'abord  diminuée, 
augmente  ensuite  comme  l'acide  urique,  qui  est 
surtout  abondant  après  la  défervescence  ;  on  peut 
trouver  de  l'urobiline  ;  la  densité  est  élevée  comme 
l'acidité.  Puis,  en  faisant  boire  abondamment  les 
enfants,  on  obtient  des  urines  plus  claires,  et,  au 
moment  de  la  convalescence,  on  peut  avoir  une 
polyurie  abondante.  Une  fois,  j'ai  observé  de 
l'anurie  passagère.  L'albuminurie  est  rare  dans 
la  pneumonie  des  enfants,  c'est  à  peine  si  on 
la  rencontre  5  fois  sur  100,  elle  est  peu  abon- 
dante, peu  durable,  et  la  néphrite  pneumococ- 
cique  est  en  somme  exceptionnelle.  Dans  quel- 
ques cas  cependant  j'ai  pu  constater  la  présence 
du  sang  dans  les  urines  (hématurie  par  congestion  rénale). 

Dans  le  sang,  on  trouve  une  augmentation  de  fibrine;  les  leucocytes  sont 
très  abondants,  les  hématies  normales;  la  pneumonie  n'est  pas  une  maladie 
anémiante.  Monti  et  Berggrùn  (Ueber  dieim  Verlaufe  der  loberen  Pneumo- 
nie der  Kinder  auflretenden  Vereenderungen  des  Blutes.  Arch.  f.  Kind.i 
1893)  ont  examiné  le  sang  de  9  enfants  atteints  de  pneumonie:  5  fois  la 
densité  était  abaissée,  2  fois  normale,  2  fois  exagérée;  l'hémoglobine  était 
4  fois  au-dessous  de  la  normale  et  2  fois  égale  à  la  normale  ;  les  globules 
rouges,  normaux  d'abord,  diminuaient  à  la  fin;  les  globules  blancs  étaient 
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toujours  augmentés,  les  leucocytes  raultinucléaires  étaient  très  nombreux. 

Du  côté  du  système  nerveux,  j'ai  déjà  Indiqué  les  convulsions  qui,  chez 
les  enfants  prédisposés,  peuvent  marquer  l'invasion  de  la  pneumonie.  Je 
reviendrai  sur  ces  accidents  à  propos  des  formes  de  la  pneumonie.  Mais  sans 
être,  ni  un  névropathe,  ni  un  cérébral,  l'enfant  peut  présenter  du  délire 
nocturne,  tranquille,  avec  anxiété,  insomnie,  etc.  Cette  agitation  fébrile  est 
commune.  Chez  les  tout  jeunes  enfants  elle  esl  souvent  remplacée  par  de 
l'assoupissement,  de  l'indifférence,  une  somnolence  anormale.  Dans  tous  les 
ras,  les  forces  de  l'enfanl  semblent  très  atteintes;  il  est  las,  incapable  de 
resler  assis  sur  son  lit,  et,  quand  l'examen  se  prolonge,  il  demande  grâce. 
Cet  abattement  n'est  heureusement  pas  durable  et  les  curants,  une  ibis  gué- 
ris, s'en  relèvent  vile;  les  forces  ne  sont  pas  détruites,  elles  ne  sont  que 
momentanément  diminuées.  Je  me  suis  assuré,  par  la  balance,  que  le 
poids  des  enfants  ne  diminuait  pas  dans  les  pneumonies  de  moyenne 
gravité. 

Du  côté  de  la  peau,  on  peut  relever  des  phénomènes  intéressants.  J'ai 
dit  que  les  pommettes  étaient  colorées;  cela  n'est  pas  constant,  et  bien  sou- 
vent les  enfants  ont  le  teint  jaune,  les  narines  sèches  et  pulvérulentes,  le 
regard  éteint,  le  i'acies  sans  animation.  Dans  quelques  cas,  une  seule  pom- 
mette est  fortement  colorée,  d'un  rouge  vif,  et  cette  coloration  siège  sou- 
vent du  même  côté  que  la  pneumonie.  Dans  d'autres  cas,  infiniment  plus 
rares,  on  a  noté  un  érythème  pins  étendu,  parfois  généralisé  {rash  pneumo- 
nique).  «  L'un  de  nous,  disent  Hilliet  et  Barthcz,  fut  appelé  en  consultation, 
non  point  par  un  observateur  inattentif,  mais  par  un  très  habile  médecin, 
pour  voir  un  enfant  ([ni  était,  disait-on,  atteint  de  scarlatine.  La  rougeur  de 
la  peau  était  si  vive  que,  si  nous  n'eussions  pas  été  prévenu  de  la  possibilité 
d'une  erreur,  nous  l'aurions  commise  comme  notre  confrère;  mais  l'auscul- 
tation leva  tons  les  doutes,  et  la  vive  injection  de  la  peau,  qui  n'était  accom- 
pagnée d'aucun  des  symptômes  locaux  ou  géné- 
raux de  la  scarlatine,  disparut  au  bout  de  quel- 
ques heures.  o 

Le  DrMacé  (Étude sur  les  éry thèmes  pneumo- 
niques  —  rash  pneumonique  de  Cadet  deGassi- 
court.  Thèse  de  Paris,  1896)  a  repris  l'étude 
de  ces  érythèmes  qu'il  propose  d'appeler  pneu- 
mococciques  ou  pneumoniques.  Ils  ont  été  scar- 
latiniformes  dans  tous  les  cas,  sauf  dans  deux  où 
l'éruption  fut  rubéoliforme.  Ils  peuvent  se  montrer 
dès  le  début  de  la  pneumonie  ou  tardivement. 
Ils  sont  fugaces,  non  suivis  de  desquamation, 
sans  valeur  pronostique. 

J'ai  vu,  chez  un  enfant  de  18  mois,  un 
rash  morbilliforme  éphémère  précéder  l'invasion 
(fig.  9).  Dans  2  autres  cas  (fille  de  2  ans  1/2  et  garçon  de  5  ans  1/2),  un 
rash  morbilliforme  s'est  montré  au  huitième  jour  de  la  pneumonie.  Mais 
ees  manifestations    érythémateuses    ne    sont  pas  plus  fréquentes  dans  la 
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pneumonie  que  dans  la  grippe  et  dans  les  autres  maladies  infectieuses  de 
l'enfance,  et  il  me  semble  que  c'est  un  peu  forcer  la  note  que  de  les  décrire 
comme  des  rash  pneumoniques. 

L  herpès  labial,  facial,  mentonnier,  auriculaire,  m'a  semblé  moins  fré- 
quent dans  la  pneumonie  de  l'enfant  que  clans  celle  de  l'adulte  ;  je  ne  l'ai 
rencontré  que  20  fois  sur  170  (1  fois  sur  8  1/2).  11  se  montre  non  pas  au 
début,  mais  à  partir  du  5e  jour  jusqu'au  8e.  Beaucoup  plus  fréquentes  sont 
les  éruptions  de  sudamina,  qui  siègent  avec  prédilection  à  la  base  du  cou, 
au-devant  de  la  poitrine,  sur  le  dos,  sur  l'abdomen,  etc.  Ces  sudamina,  dont 
j'ai  constaté  nettement  la  présence  dans  le  tiers  des  cas,  surviennent  à  la  fin 
du  cycle  fébrile,  soit  la  veille  de  la  défervescence,  soit  le  jour  même  de  cette 
défervescence,  soit  dans  les  jours  qui  la  suivent.  Ces  éléments  très  éphé- 
mères sont  suivis  d'une  desquamation  furfuracée  dont  l'abondance  et  la 
durée  sont  proportionnelles  à  l'intensité  de  l'éruption  primitive. 

Là  encore,  nous  n'avons  rien  de  spécial  a  la  pneumonie,  car,  ainsi  que 
j'ai  eu  l'occasion  de  le  dire  (Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1896),  les  sudamina 
peuvent  se  rencontrer  à  la  fin  de  toutes  les  maladies  fébriles  de  l'enfance, 
fièvre  typhoïde,  érysipèle,  grippe,  rhumatisme,  pleurésies,  angines,  etc. 
Seulement  ils  sont  très  fréquents  dans  certaines  de  ces  maladies,  et  assez 
rares  dans  les  autres.  Après  la  fièvre  typhoïde,  c'est  la  pneumonie  qui 
s'accompagne  le  plus  volontiers  de  sudamina. 

Voici  une  courbe  de  pneumonie  accompagnée  de  sudamina  très  abon- 
dants et  de  desquamation  très  étendue  (fig.  10).  Ce  cas  est  encore  remar- 
quable par  un  ralentisse- 
ment extrême  du  pouls  et 
par  une  arythmie  dont 
j'aurai  à  reparler  plus  bas. 
Fièvre  (cycle  thermi- 
que, caractères  du  pouls). 
—  L'étude  de  la  fièvre 
dans  la  pneumonie  est  dune 
importance  capitale.  La 
pneumonie  en  effet  est  une 
des  maladies  qui  élèvent  le 
plus  haut  la  température  du 
corps  ;  cette  hyperthermie 
est  soudaine,  brutale,  mais 
elle  est  courte,  et,  après  un  cycle  qu'on  peut  évaluer  en  moyenne  à  un 
septénaire,  la  défervescence  se  produit.  La  pneumonie  est  le  type  des  mala- 
dies cycliques. 

La  fièvre  s'annonce,  comme  nous  l'avons  dit,  par  un  frisson  chez  les 
grands  enfants,  par  des  vomissements  chez  presque  tous,  par  la  chaleur  du 
corps,  par  la  fréquence  extrême  du  pouls.  Dès  le  premier  jour,  dès  les  pre- 
mières heures  de  l'invasion,  le  thermomètre  marque  40°,  40°, 5,  41°.  Cette 
température  se  maintient  en  plateau,  avec  de  très  faibles  rémissions  mati- 
nales, pendant  6,  7,  8,  9,  10  jours,  rarement  davantage. 
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Fig.  10.  —  Fille  de  11  ans.  Pneumonie  de  la  base  droite. 
Ralentissement  extrême  et  prolongé  du  pouls.  Sudamina  et 
desquamation. 
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fuis  une  chute  brusque  se  produit;  en  quelques  heures,  en  mu'  demi- 
journée,  le  thermomètre  tombe  de  7>  ou  4°.  Il  marquait  40°,  41°  la  veille, 
il  marque  aujourd'hui  37°  ou  même  moins.  Cadet  de  Gassicourt  a  vu  la 
colonne  thennom étriqué  descendre  en  3  heures  de  10",  I  à  36°,1. 

L'hyperthermie  est  quelquefois  excessive  sans  que  la  mort  s'ensuive. 
{'ne  fillette  de  3  ans  a  un  frisson  le  [juin  1896,  suivi  de  délire  et  d'agita- 
tion; pouls  180,  H.  60.  Le  lendemain  soir,  on  note  plus  de  43°  dans  l'ais- 
selle:   le  3e  jour,    i(l  :    le  V  jour,  37° ;  le  (V  jour,  38°,2,  puis  déleiveseenec 

complète  et  guérison  (.1  case  oflobar  pneumonia  with  a  hyperpyrexial 
température  of  109°  F,  recovery  by  ,1.  Kyneston.  Util.  med.  Journ., 
w2  t  oct.  1896).  J'ai  vu,  avec  le  D'  E.Périer(10  mars  1897),  un  petit  garçon 

de  5  ans  I  2  pris  brutalement  la  veille  au  soir  de  pneumonie  droite,  pré- 
senter 13°  dans  le  reetuin  à  5  heures  du  matin;  je  prends  la  température  à 
7  heures,  avec  mon  thermomètre,  et  je  trouve  42°,5.  Il  s'agissait  d'une 
pneumonie  massive  des  WJ  3  inférieurs  du  poumon  droit,  avec  asphyxie  très 
prononcée,  asystolie  aiguë,  symptômes  toxi-infectieux  foudroyants.  L'enfant 
a  succombé  le  jour  même. 

Le  pouls  est  très  accéléré  dès  le  début;  les  chiffres  de  120,  1  T> 0 ,  140, 
150,  160  par  minute  ne  sont  pas  rares.  En  général,  plus  la  température  est 
/'levée,  plus  le  pouls  est  accéléré.  .Mais  le  parallélisme  n'est  pas  constant  efl 
absolu.  Plus  reniant  est  jeune,  plus  la  fréquence  du  pouls  est  grande.  Au 
moment  de  la  défervescence,  le  pouls  se  ralentit,  mais  ce  ralentissement  est 
moins  prompt  que  l'abaissement  de  la  température. 

La  défervescence,  d'après  llilliet  et  Barthez,  surviendrait  habituellement 
entre  le  6e  et  le  8e  jour  (dans  plus  de  la  moitié  (h^  cas,  le  7e  jour)  :  du  Ie  au 
8e  jour  dans  1/4  des  cas;  après  le  S"  jour  dans  1/6  des  cas.  Elle  s'est 
laite,  dans  mes  observations,  7>:2  fois  le  7'  jour,  19  lois  le  8e  jour,  14  fois 
le  9e,  1  i  fois  le  6e,  14  l'ois  en  lysis  (du  G'  au  11e  jour),  4  fois  le  5e  jour, 
4  fois  le  4e,  5  fois  le  10e,  3  fois  pour  chacun  des  jours  suivants  (11e,  12e, 
lô"),  2  fois  le  14e  jour,  1  fois  le  5e,  1  fois  le  25°  jour  (complication  bron- 


Octobre  lSfJ6. 


Jours 


chique).  Sur  93")  cas,  Jûrgensen  note 
610  défervescences  entre  le  5U  et  le 
8e  jour,  119  avant  le  be.  197  après  le 
8e  (entre  le  9"  et  le  1  il,  7  au  15"  jour 
et  après  (pneumonies  doubles,  foyers 
successifs). 

Dans  un  cas  la  défervescence  a  été 
marquée  par  une  épistaxis,  dans  un 
autre  cas  par  la  chute  des  cheveux. 

Les  figures  5,  6,  11,  12,  15.  14, 
18  montrent  le  cycle  normal  de  la 
pneumonie  avec  son  plateau  élevé  et  ^h 
sa  défervescence  brutale,  quelquefois 
hypothermique  (56°).  Quelquefois  la  chute  n'est  pas  absolument  perpen- 
diculaire ;  elle  se  fait  par  échelons  en  nombre  variable,  ou  succède  à  de 
grandes  oscillations  qui  rappellent  le  stade  amphibole  de  la  fièvre  typhoïde. 


11.  —  Garçon  de  6  ans. 
base  droite.  Pas  de  souille. 


Pneumonie  de  la 
Râles  seulement. 
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Dans  quelques  cas  même,  la  défervescenee  est  lente  et  graduelle,  en  lysis 
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Fig.  14.  —  Garçon  de  1-i  ans.  —  Pneu- 
monie du  sommet  droit.  Déferves- 
cenee le  8°  jour.  Hypothermie.  Ra- 
lentissement énorme  du  pouls. 


15.  —  Garçon  de  2  ans  1/2.  Pneumonie  du  sommet  gauche. 
Grandes  oscillations  terminales. 
Fille  de  i  ans.    Pneumonie  du  sommet   gauche. 
Grande  rémission  le  5e  jour. 


elle  est  absolument  atypique.  Les  figures  10, 
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g.  10.  —  Garçon  de  U  ans.  Pneumonie  de  la  base  droite.  Dé- 
fervescenee en  échelons.  Pouls  ralenti  et  irrégulier.  —  Fille 
de  U  ans.  Pneumonie  de  la  base  gauche.  Hypothermie  éphé- 
mère. Défervescenee  en  échelons. 


17   montrent  des  exemples 
de    ces    défervescences. 

Quelquefois  le  plateau 
thermique  de  la  période 
d'état  est  haché  par  de  gran- 
des rémissions  en  nombre 
variable.  La  fièvre  pneumo- 
nique  est  alors  nettement 
rémittente.  Dans  quelques 
cas  la  rémission  est  unique 
et  précède  la  défervescen- 
ee, ou  bien  c'est  une  ascen- 
sion brusque  précédant 
immédiatement  la  crise 
(ascension  pré-critique). 
Consultez  les  figures  19,  20, 


2J,  22.  Ces  irrégularités  n'ont  pas  échappé  aux  auteurs  qui  ont  étudié  de  près 
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la  pneumonie  des  enfants.  Henoch,  par  exemple,  après  avoir  rappelé  que  la 
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l  ii..  17  —  Garçon  de  l r»  ans  1  -2.  Pneumonie  du  somme!  droit. 
Défervescence  en  échelons.  Otite  gauche.  —  Garçon  de  6  ans  l  -_'. 
Pneumonie  du  sommet  droit.  Défervescence  en  lysis. 


I  i_.  is.  —  Garçon  de  7  ans.  Pneu- 
monie du  sommet  droit.  Déferves- 
cence typique. 
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Kg.  19.  —  Garçon  de  8  ans.  Pneumo-        Fig.  20.  — Garçon  de  9  ans.  Pneumonie  de  la  base  gauche.' Coup 
Die  du  sommet  droit.  Rémission  le  2  jours  avant.  Grande  rémission.  —  Garçon  de  3  ans.  Pneu- 

,)'  J°ur-  monie  du  sommet  droit.  Défervescence  le  8*  jour.  Arythmie 

très  marqué. 

ment  brusque  (57  fois  sur  45),  que  la  défervescence  en  lysis  ne  s'est  ren- 
contrée que   8  fois  sur  45,  que  l'époque  de  la  défervescence  s'est  placée 


Juin  189$ 
Jours    3^56 


</mn  189Û 


Frapt;wanÇ?rn  dc  "  anSi  Pneei?raonie  du  som-        Fi£-  22-  -Garçon  de  7  ans.  Pneumonie  du  sommet 
nrnrr  non   DeIervcscence  le  9   Jour-  Ascension  droit  Défervescence  le  9-  jour,  après  une  ascen- 

piecriuque.  S10n  preentique. 

w29  fois  entre  le  6e  et  le  7e  jour,  5  fois  le  IIe  et  le  9' jour,  5  fois  le  5e  jour, 
w2  fois  le  5e  jour,  montre  qu'il  a  bien  vu  les  défervescences  interrompues 
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par  des  ascensions  soudaines  et  éphémères.  Entre  le  5e  et  le  5e  jour,  comme 
dans  la  ligure  19,  il  a  vu  la  lièvre  tomber  de  40°  à  58°, 8,  pour  remonter 
ensuite  à  40°.  Un  enfant  avait  le  6e  jour  56°, 5  le  matin,  57". 5  à  midi,  pour 
monter  le  soir  à  40°, 2  et  redescendre  le  8e  jour  à  57°.  Il  rappelle  que  la 
défervescence  brusque  est  parfois  accompagnée  de  sueurs  froides,  de  col- 
lapsus,  de  faiblesse  cardiaque,  de  petitesse  du  pouls,  d'algidité  aux  extré- 
mités. Ces  phénomènes  critiques  ne  tardent  pas  à  disparaître. 

Le  pouls,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  est  extrêmement  accéléré  pen- 
dant la  période  d'état  de  la  maladie.  Les  rapports  du  pouls  avec  la  respiration 
sont  intéressants  à  étudier.  A  L'état  normal,  l'enfant  a  de  18  à  20  respi- 
rations et  de  75  à  80  pulsations  par  minute,  ce  qui  donne  1  respiration 
pour  4  pulsations.  Ce  rapport  de  1/4  est  très  altéré  par  la  pneumonie.  >>ous 
trouvons  en  effet  (je  prends  au  hasard  dans  mes  notes)  :  P.  150,  R.  50; 
P.  120,  R.  40;  P.  114,  R.  48;  P.  140,  R.  70;  P.  150,  R.  75;  P.  150, 
R.  68;  P.  150,  R.  54;  P.  120,  R.  60;  P.  160,  R.  72;  P.  104,  R.  60; 
P.  120,  R.  64;  P.  150,  R.  40;  P.  180,  R.  90.  Au  lieu  de  1/4,  le  rapport 
devient  1/5  et  plus  souvent  1/2,  ou  même  moins.  La  fréquence  des  respi- 
rations s'accroît  proportionnellement  plus  que  la  fréquence  des  pulsations, 
ce  qui  est  en  quelque  sorte  caractéristique  de  la  pneumonie. 

Quand  la  défervescence  est  survenue,  on  assiste  à  des  modifications  très 
remarquables  du  pouls;  les  pulsations  se  ralentissent  et  les  battements  du 
cœur  deviennent  irréguliers.  Ralentissement  du  poul«,  arythmie  se  rencon- 
trent dans  la  plupart  des  cas  de  pneumonie  franche  terminés  par  la  guérison. 
J'ai  vu  des  cas  où  le  pouls  tombait  à  50,  à  45,  à  42,  à  40  pulsations  par 
minute.  Ce  ralentissement  mêlé  d'irrégularités  pouvait  persister  8,  15, 
20  jours  et  plus,  quand  les  enfants  étaient  suivis  après  la  guérison.  Et,  dans 
ces  cas,  le  rapport  du  pouls  à  la  respiration  ne  différait  pas  de  ce  qu'il  était  à 
la  période  fébrile,  les  respirations  ne  diminuant  que  faiblement  par  rapport 
à  la  diminution  des  pulsations 

C'est  ainsi  que  je  note,  pendant  la  convalescence  :  P.  60,  R.  52;  P.  Qù. 
R.  55.  C'est  le  rapport  de  1/2  signalé  plus  haut.  En  même  temps  que  le 
pouls  devient  lent  et  irrégulier,  il  devient  d'une  faiblesse  et  d'une  petitesse 
extrêmes,  les  contractions  du  cœur  étant  réduites  à  de  légères  ondulations. 
Bien  évidemment  il  y  a  là  des  troubles  de  l'innervation  cardiaque,  des 
phénomènes  d'intoxication  portant  sur  le  bulbe,  sur  les  origines  du  pneumo- 
gastrique. D'ailleurs  ces  modifications  du  pouls  appartiennent  aux  conva- 
lescences de  toutes  les  grandes  maladies  fébriles  (fièvre  typhoïde,  diphté- 
rie, etc.).  Les  caractères  du  pouls  dans  la  pneumonie  des  enfants  ont  été 
étudiés  par  un  de  mes  élèves  dans  sa  thèse  (Ch.  Paumelle,  Recherches  sur 
le  pouls  dans  la  pneumonie  franche  des  enfants,  principalement  pendant 
la  convalescence.  Paris,  1896). 

Comme  le  dit  M.  Paumelle,  la  médication  n'est  pour  rien  dans  le  ralen- 
tissement du  pouls  ni  dans  l'arythmie.  Ralentissement,  faiblesse,  irrégularité 
n'impliquent  d'ailleurs  aucun  pronostic  fâcheux,  et  ne  semblent  pas  relever 
d'une  lésion  matérielle  du  myocarde  (modifications  moléculaires  du  )nuscle 
cardiaque,  Henoch). 
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MARCHE  -  DURÉE  -   FORMES  CLINIQUES 

Quand  la  pneumonie  est  primitive  et  frappe  un  enfant  en  pleine  santé, 
elle  a  un  débu!  brutal,  une  marche  courte  et  une  terminaison  aussi  rapide, 
aussi  Instantanée  que  l'invasion.  La  durée  «lu  cycle  thermique,  en  pareil  cas, 
est  de  7  à  <S  jours.  Mais  il  y  a  des  formes  comtes,  avortées,  et  des  formes 
longues,  prolongées. 

Pneumonie  abortive,  Pneumonie  rudimentaire.  —  On  dit  que  la 
pneumonie  es!  abortive  quand  elle  tourne  court  sans  avoir  accompli  la  totalité 
de  son  cycle.  Au  lieu  du  8e,  du  7''  jour,  la  del'eneseenco  se  l'ait  le  (V  ,  le  5e, 
le  »  et  parfois  le  3e  jour.  On  a  même  vu  des  cas  plus  courts,  répondant  à 
ces  congestions  pulmonaires  primitives  mises  en  relief  par  Cadet  de  Gassi- 
court  et  son  élève  Hinie,  contestées  par  Benoch  qui  se  hase  sur  le  manque 
de  vérification  anatomique,  et  par  d'Espine  qui  cite  i\r>  cas  où  l'examen 
bactériologique  a  pu  mettre  le  pneumocoque  en  évidence.  Ce  microbe  en 
elï'et  semble  bien  avoir  la  l'acuité  de  déterminer,  suivant  les  cas,  des  lésiuu> 
plus  ou  moins  étendues  et  plus  ou  moins  massives.  Tantôt  la  réaction  s'ar- 
rête à  la  période  d'engouemenl  (congestion  pulmonaire,  fluxion  de  poi- 
trine, pneumonie  abortive ,  pneumococcie  thoracique  atténuée  de  Grasset), 
tantôt  cette  réaction  aboutit  à  Phépatisation  (pneumonie  franche,  classique 
et  complète).  Quoi  qu'il  en  soit,  la  proportion  At^  pneumonies  abortives  est 
assez  grande  chez  reniant,  et  je  n'ai  pas  vu  moins  de  22  l'ois  sur  170  la 
défervescence  se  faire  (\i%>  le  5e  jour  ou  avant  le  5e  jour  |  '*' ,  3e,  '2e). 

M.  le  l)'  d'Espine,  sous  le  nom  de  Pneumonie  rudimentaire  (Congrès  de 
Home,  1894),  a  compris  les  pneumonies  abortives,  courtes,  éphémères,  et 
certaines  pneumonies  de  durée  plus  longue.  Déjà  en  1887  (Revue  de  Méde- 
cine) et  en  1888  dans  la  thèse  d'un  de  ses  élèves  (Genève,  D1  Urdariano), 
il  avait  décrit  deux  formes  :  1°  une  forme  prolongée,  de  durée  égale  ou 
supérieure  à  celle  de  la  pneumonie  vulgaire  ;  2°  une  forme  abortive  durant 
1,  2  ou  o  jours.  Le  mot  rudimentaire  n'est  pas  synonyme  à'abortif;  il 
indique  simplement  que  les  symptômes  et  surtout  les  signes  physiques  sont 
atténués.  Au  point  de  vue  anatomique  la  pneumonie  rudimentaire  serait 
celle  qui,  au  lieu  d'aboutir  à  l'hépatisation,  resterait  à  la  phase  d'engoue- 
ment, de  splénisation,  de  spléno-pneumonie.  Pour  faire  comprendre  la 
pensée  de  M.  d'Espine,  nous  allons  résumer  quelques-unes  de  ses  obser- 
vations : 

(Obs.  I.)  Fièvre  pneumonique  de  12  à  15  jours  chez  une  fille  de 
9  mois.  —  Cette  fdlette,  nourrie  au  sein,  pourvue  de  4  dents,  a  de  la  fièvre 
depuis  8  jours;  le  17  juillet  1895,  on  trouve  40°  dans  le  rectum:  à  peine 
un  peu  de  toux.  Fièvre  jusqu'au  24  juillet;  le  27  juillet,  57°  le  matin,  58°,  91c 
soir  ;  le  28  juillet,  guérison.  Le  17  juillet,  on  avait  perçu  une  légère  subma- 
tité  dans  la  fosse  sus-épineuse  droite. 

(Obs.  II.)  Pneumonie  abortive  rudimentaire  et  convulsions  épilepti- 
formes  chez  un  enfant  de  9  ans,  fièvre  de  2  jours.  —  Fièvre  brutale  le 
soir  du  18  janvier  1894,   vomissement  le   lendemain  matin,  mouvements 
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convulsifs  des  membres.  Toux  rare,  point  de  côté  à  droite,  40°  dans  l'ais- 
selle, submatité dans  lafosse  sus-épineuse  droite.  Amidi,  accès  épileptiforme 
suivi  d'un  second,  59°, 7.  Le  20,  58°, 5  le  soir.  Le  21,  5e  jour,  57°  le  matin, 
puis  56°  à  57°  pendant  5  jours.  Guérison. 

(Obs.  III.)  Pneumonie  à  rechute  de  10  jours,  avec  infiltration  rudi- 
mentaire du  sommet  gauche,  enfant  de  4  ans.  —  Le  29  décembre,  frisson, 
dyspnée,  40°, 5  dans  le  rectum;  le  50,  59°, 6,  40°;  souffle  léger  et  submatité 
dans  la  fosse  sus-épineuse  gauche.  Le  51,  40°, 1,  40°, 5;  bains  tièdes,  le 
1er  janvier,  56\2,  56°,5;  le  2  janvier  (5e  jour),  55°,5,  56°,7.  Le  5,  56°,5, 
58°, 6  :  le  4,59°,  40°.  Le  5  janvier,  56°,5  dans  le  rectum;  le  soir,  59°, 4,  puis 
59°,9.  Le 6  janvier  (9e  jour,  58°,1,  56°,6,  55°,9.Le  7 janvier  (10e  jour),  56°,7, 
59°,7,  58°,9.  Le  8  janvier,  56°, 5,  55°  7.  Le  9,  55°,5,  56°,7.  Guérison. 

(Obs.  IV.)  Pneumonie  à  rechute  de  7  jours  avec  infiltration  rudimen- 
taire  du  sommet  droit,  puis  du  poumon  gauche,  chez  une  fillette  de 
17  mois,  hyposthénie  et  collapsus.  —  Le  19  janvier  1894,  début  brusque 
par  fièvre  et  abattement,  accès  convulsif  ;  59°, 6,  submatité  dans  la  fosse 
sus-épineuse  droite;  le  20,  59°, 5,  40°;  le  21,  40°,  1,  souffle  léger  dans  la  fosse 
sus-épineuse  droite,  puis  57°, 2.  Le  22  (4e  jour),  58°,4;  le  25,  59°,5,  59°,7, 
puis  56°,5,  collapsus;  le  24,  58°,5,  59°,  1,  58°,5,  57°,9,  58°,6;  le  25,  57°, 
59°, 6,  léger  souffle  à  l'épine  de  l'omoplate  gauche.  Le  26,  hypothermie  (55°, 5), 
sans  collapsus;  guérison. 

(Obs.  V.)  Angine  herpétique  chez  deux  sœurs,  avec  herpès  labial  et 
pneumonie  rudimentaire.  —  1°  Fille  de  14  ans  prise  de  fièvre  et  de  mal 
de  gorge  le  27  avril;  le  t28,  59°, 5  dans  Faisselle,  plaques  blanches  sur  les 
amygdales  ;  le  29,  herpès  labial  ;  le  2  mai,  submatité  au  sommet  droit. 
2°  Fille  de  12  ans,  prise  le  29  avril  ;  le  50,  mal  de  gorge,  59°, 5  ;  points  blancs 
sur  les  amygdales;  la  culture  donne  le  pneumocoque. 

On  voit,  par  ces  exemples,  que  les  faits  de  M.  d'Espine  sont  assez  dispa- 
rates, et  que  la  conception  de  la  pneumonie  rudimentaire,  jusqu'à  présent 
dépourvue  de  base  anatomique  comme  la  congestion  aiguë  primitive  de 
M.  Cadet  de  Gassicourt,  reste  un  peu  vague.  Tout  ce  qu'il  nous  est  permis 
dédire  c'est  que,  en  dehors  du  type  de  la  pneumonie  franche  avec  l'ensem- 
ble de  ses  signes  physiques  et  son  cycle  régulier,  il  existe  des  formes  atté- 
nuées, avortées,  et  des  formes  prolon- 
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gées.  Les  formes  atténuées  sont  géné- 
ralement courtes,  ahortives;  les  for- 
mes prolongées  sont  au  contraire  plus 
graves  et,  sauf  pour  les  cas  à  rechute, 
caractérisées  par  des  signes  dliépati- 
sation.  On  verra,  dans  les  figures  25, 
24,  25,  des  exemples  de  la  forme 
abortive  commune  telle  qu'elle  se 
rencontre  journellement  en  clinique. 
Dans  ces  formes  abortives  et  rudi- 
mentaires,  au  point  de  vue  des  symptômes  cliniques  au  moins,  doivent 
rentrer  les  pneumonies  cachectiques  dont  P.  Blasi  a  parlé  au  Congrès  de 
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Fig.  23.  —  Fille  de  3  ans  1/2.  Pneumonie  du  som- 
mel  gauche.  Dcfervescence  lente.  (Pneumonie 
abortive  et  rudimentaire.) 
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Rome  (1894).  Ce  médecin  distingué  rappelle  avec  juste  raison  que,  chez 
les  enfants  cachectiques,  on  ne  rencontre  pas  seulement  la  broncho-pneu- 
monie, mais  aussi  la  pneumo- 
nie lobaire  fibrineuse.  11  en 
cite  28  cas  observés  à  l'hôpital 
de  FEnfant-Jésus  el  aux  Enfants- 
Trouvés  de  Rome.  Cette  pneu- 
monie, qu'il  n'a  pas  observée 
en  ville,  serait  propre  aux  hôpi- 
taux d'enfants;  ce  sent  les  en- 
tants délicats,  faillies,  ("puisés 
par  une  maladie  antérieure, 
('•prouvés  par  l'air  vicié  (U'< 
salles,  par  le  décubitus  pro- 
longé, qui  seraient  prédisposés  Fig.  li.      Fille  de  9  ans.  Pneumonie  des  deux  som ts. 

,       ,,      l'i     ,       Défervescence  précoce.  —  Garçon  de  8  ans.  Pneumonie 
a  cette  pneumonie  dont  le  début      du  mmaM  droitm  Défervescence  précoce. 

est  insidieux  et  la  défervescence 

rapide.  La  maladie  est  souvent  latente  et  simule  la  tuberculose  :  il  est  pro- 
bable que  la  congestion  passive  précède  souvent  lbépatisation.  Le  pronostic 
en  est  très  grave.  La  lièvre  est 
modérée  (58°,  38°,5),  la  toux 
absente  ou  insignifiante,  la  dys- 
pnée peu  marquée;  on  note  un 
peu  de  diarrhée,  l'œdème  de  la 
lace  et  des  extrémités  sans  albu- 
minurie. La  température,  qui 
peut  tomber  au-dessous  de  la 
normale  dans  le  cours  de  la  ma- 
ladie, s'élève  à  la  fin.  A  l'autopsie, 
on  trouve  une  hépatisation  lo- 
baire étendue  (9  fois  bilatérale, 
19  fois  unilatérale).  On  voit  que, 
si  cette  pneumonie  est  abortive 
et  rudimentaire  par  ses  symptô- 
mes, elle  ne  Test  pas  par  ses  lésions.  Racchi  (de  Naples)  aurait  observé  des 
cas  analogues  sans  réaction,  sans  toux,  sans  dyspnée,  sans  fièvre  (54°, 5, 
56°,5).  Titomanlio  croit  que  cette  forme  est  fréquente  cbez  les  enfants 
atbrepsiés  et  hérédo-syphilitiques  ;  elle  est  comparable  à  la  pneumonie  des 
vieillards  et  des  diabétiques:  elle  est  latente,  il  faut  la  chercher. 

J'ai  vu  bien  souvent,  cà  la  crèche  de  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  dont 
je  suis  chargé  pour  Tannée  1897,  des  enfants  athrepsiques,  diarrhéiques, 
syphilitiques,  succomber,  sans  fièvre,  à  des  pneumonies  bâtardes  que  nous 
ne  reconnaissions  qu'à  l'autopsie;  mais  dans  tous  les  cas,  à  quelques 
exceptions  près,  j'ai  reconnu  qu'il  s'agissait,  non  pas  de  pneumonies  fran- 
ches, mais  de  pneumonies  hypostatiques,  de  splénisations,  d'atélectasies  ou 
de  broncho-pneumonies  pseudo-lobaires. 
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Fig.  -J.'i.  —  Pneumonie  abortive  et  rudimentaire.  Fille 
de  13  ans.  Pneumonie  du  sommet  gauche.  Déferves- 
cence le  o°  jour.  —  Garçon  de  10  ans.  Pneumonie  du 
lobe  moyen  gauche.  Défervescence  le  i'  jour. 
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Pneumonie  prolongée.  —  Au  lieu  d'être  plus  court,  le  cycle  de  la 
pneumonie  peut  être  plus  long  qu'à  l'état  normal,  et  cela  sans  complication. 
Au  lieu  de  7  à  8  jours,  la  fièvre  durera  12,  13,  14  jours.  C'est  généralement 
dans  les  pneumonies  serpigineuses  et  migratrices  qu'on  constate  ces  énormes 
retards  dans  la  défervescence.  Par  exemple,  le  petit  garçon  de  la  figure  26, 
entré  à  l'hôpital  pour  une  pneumonie  du  lobe  moyen  droit,  n'a  fait  sa  défer- 
vescence qu'au  14e  jour,  parce  que  l'hépatisation,  au  lieu  de  se  borner  cà  ce 
lobe,  a  gagné  le  lobe  inférieur,  puis 
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1  iu.  26.  —  Garçon  de  3  ans  1/2.  Pneumonie  migra- 
trice partie  du  lobe  moyen  droit  et  étendue  à 
tout  le  poumon.  Défervescence  retardée. 


Fig.  27.  —  Garçon  de  5  ans.  Pneumonie 
des  deux  sommets.  Défervescence  le  11e  jour 


le  lobe  supérieur  du  même  côté,  ayant  ainsi  parcouru  successivement  et 
sans  rémission  toute  la  hauteur  du  poumon.  La  défervescence  est  aussi 
retardée  quand  la  pneumonie  est  double  (fig.   27). 

Nous  verrons  plus  loin,  quand  nous  parlerons  des  complications,  que  la 
défervescence  peut  être  retardée  par  elles.  Mais  auparavant  il  nous  faut  dire 
un  mot  des  rechutes. 

Pneumonie  à  rechute.  —  La  pneumonie  intermittente  de  Ziemssen, 
pneumonie  à  rechute,  n'est  pas  très  rare  chez  les  enfants,  et  elle  s'observe 

indépendamment  de  toute  immixtion 
du  miasme  palustre.  Tantôt  la  re- 
chute succède  presque  immédiate- 
ment à  la  première  atteinte;  à  peine 
la  défervescence  est-elle  accusée 
qu'une  nouvelle  ascension  a  lieu  et 
que  les  mêmes  signes  physiques 
(souffle,  submatité)  se  montrent  au 
point  où  ils  venaient  de  disparaître. 
C'est  ce  qu'on  peut  voir  dans  les 
figures  27  et  28.  Tantôt  la  rechute 
est  séparée  de  la  première  atteinte 
par  plusieurs  jours  d'apyrexie  et  de 
résolution  complète.  La  figure  29 
montre  un  exemple  de  pneumonie  du  sommet  gauche  avec  deux  rechutes 
complètes  et  une  ébauche  de  rechute  en  un  mois.  La  3e  atteinte  a  été  plus 
intense  que  les  deux  premières  ;  la  guérison  a  été  obtenue. 
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Tordeus  (Jouim.    de  la  Soc.  des  sciences  méd.  et  mit.  de  Bruxelles, 
i^N   a  vu  un  enfant  de  S  ans  présenter  deui  atteintes  du  lobe  inférieur 
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Fig.  29.  —Garçon  de  Sans  1  -2.  Pneumonie  à  rechutes  du  sommet  gauche.  Trois  atteintes  en  un  mois. 

droit  avec  une  apyrexie  intercalaire  de  10  jours.  La  résolution  se  lit  au  bout 
de  5  jours  pour  la  première  atteinte,  au  bout  «I»1  7  jours  pour  la  seconde. 

On  doit  rapprocher,  de  la  pneumonie  à  rechutes, la  pneumonie  intermit- 
tente. Le  Dr  i).  Behrend  (Ueber  die  intermittenten  Formen  der  fibrinôsen 
Pneumonie.  Jahrb.  f.  Kind.,  1894)  a  vu  chez  deux  enfants  la  courbe  ther- 
mique offrir  le  caractère  de  l'intermittence;  7)7"  le  matin.  41"  le  soir.  Chez 
un  entant  de  4  ans,  la  maladie  dura  5  jours;  chez  un  autre  de  6  ans,  elle 
dura  7  jours.  L'auteur  admet  les  trois  types  suivants  :  1°  Fièvre  intermit- 
tente à  forme  pneumonique,  cédant  à  la  quinine,  à  type  quotidien  ou  tierce, 
avec  splénomégalie ;  *2°  Mélange  de  pneumonie  et  de  paludisme  (infection 
mixter,  5°  Hépatisation  par  poussées  successives,  lièvre  rémittente  plutôt 
qu'intermittente,  irrégularité  des  rémissions,  longue  durée  de  la  fièvre,  pas 
de  splénomégalie,  guérison  sans  quinine. 

Cette  dernière  forme  évidemment  n'a  rien  de  paludique;  ses  caractères 
cliniques  la  l'approchent  de  la  pneumonie  ta  rechutes  successives  dont  nous 
parlons  actuellement. 

Dans  les  formes  à  rechutes  successives  comme  dans  les  formes  trop  pro- 
longées, on  ne  peut  se  défendre  d'une  certaine  inquiétude  et  l'on  est  assez 
porté  à  incriminer  la  tuberculose  pulmonaire  à  début  pneumonique,  d'autant 
plus  que  les  signes  physiques  siègent  au  sommet.  Quand  la  submalité,  le 
souffle,  les  râles  persistent  plusieurs  jours  après  la  défervescence,  soit  dans 
la  fosse  sus-épineuse,  soit  dans  la  région  sous-claviculaire,  comment  ne  pas 
penser  à  la  tuberculose?  Ziemssen  insiste  avec  raison  sur  la  similitude  des 
signes  dans  les  deux  cas. 

Henoch  a  vu  les  signes  d'induration  pneumonique  persister  pendant  des 
semaines  et  des  mois,  et  il  décrit  une  pneumonie  ehronique  :  un  garçon  de 
6  ans,  qui  avait  de  l'eczéma  et  de  la  bronchite,  est  pris  le  9  mars  de  pneu- 
monie delabase  droite  (46", 6,  160  P.,  44  R.)  :  puis  59", 8,  41°.  Il yavait  de  la 
mat  i  té,  du  souffle,  des  râles  crépitants.  Somnolence,  délire,  agitation.  Le 
9e  jour,  5 7°, 8,  58°, 2,  herpès  labial,  sueurs,  défervescence  en  lysis.  Le 
i4e  jour,  la  toux  persiste;  57°, 8,  58°, 4;  la  matité  ne  disparait  qu'à  la  fin 
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d'avril.  Du  4  au  27  mai, 


58°, 2,  58°, 5,  crachats  striés  de  sang 
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Fig.  50.  —  Fille  de  10  ans.  Pneumonie  du  sommet  gauche. 
Délervescence  le  9e  jour.  Rechute  et  lysis.  Séro-diagnostic 
négatif. 

Cependant  l'enfant  est  abattu,  délirant 


seulement   (5 
début)    tout    es 
l'ordre. 

Pneumonie    à  forme   ty- 
phoïde.  —  Chez  certains  en- 
fants, la  pneumonie  prend  les 
allures  d'une   fièvre  typhoïde. 
Il  s'agit  généralement  en  pareil 
cas  d'une  pneumonie  du  som- 
met à    noyau   central;   les  si- 
gnes physiques  manquent  pen- 
dant plusieurs  jours,  quelque 
soin  qu'on  mette  à  les  cherche]', 
a  la  langue  sèche,  rôtie,  des  fuli- 
ginosités  aux  dents  et  aux 
lèvres.  Il  est  dans  un  état 
ataxo-adynamique  très  pro- 
noncé. Les  signes  physiques 
de  la  pneumonie  deviennent 
enfin  évidents,  mais  l'état 
typhoïde  persiste,  la  défer- 
vescence  est  retardée,  elle 
n'est  pas  brutale,    elle   si- 
mule  par  ses    oscillations 
descendantes    celle    de    la 
fièvre  typhoïde.    Les  figu- 
res 50  et  51  donnent  un 
exemple   bien   net    et    bien    complet  de    cette   forme   morbide. 

Pneumonie  à  forme  cérébrale.  —  Rilliet  et  Barthez  ont  décrit,  sous  le 
nom  de  pneumonie  cérébrale,  une  forme  accompagnée 
de  symptômes  cérébraux  tels  qu'on  a  pu  croire  à  une 
méningite.  On  a  dit  que  ces  symptômes  cérébraux 
s'observaient  surtout  dans  la  pneumonie  du  sommet, 
mais  cette  remarque  perd  de  sa  valeur  en  présence  de 
la  fréquence  excessive  de  la  pneumonie  du  sommet 
chez  l'enfant.  Dans  les  deux  cas  que  j'ai  observés,  et 
dont  l'un  s'est  terminé  par  la  mort  (fig.  52),  la  pneu- 
monie siégeait  une  fois  à  la  base  droite  et  l'autre  fois  au 
sommet  gauche  (fig.  53).  Quoi  qu'il  en  soit,  la  pneu- 
monie cérébrale  se  présente  diversement  suivant  l'âge 
et  le  tempérament  des  enfants.  On  distingue  une 
forme  éclamptique  et  une  forme  méningée. 
La  forme  éclamptique,  observée  chez  les  sujets  très  jeunes,  chez  les 
bébés,  s'annonce  par  des  convulsions  générales  ou  partielles,  précoces  ou 
tardives,  souvent  épileptiformes.  On  ne  doit  pas  dire  pneumonie  cérébrale 
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-Garçon  de  7  ans  1/2.  Pneumonie  prolongée 
du  sommet  droit.  46  bains  à  25°. 
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Fig.  52.  — Garçon  de  i  ans. 
Pneumonie  cérébrale 
de  la  base  droite.  Mort 
le  6e  jour  avec  des  acci- 
dents épileptiformes. 
Hépatisation  rouge  du 
lobe  inférieur  droit. 
Cerveau  intact. 
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Fi»-.  33. —  Garçon  de  lu  ansl  -2.  Pneumonie  du 
sommet  gauche.  Attaques  épileptiformes  au  début 


de  la  céphalalgie  opiniâtre,  des 


chaque  fois  que  l'invasion  de  la  pneumonie  sera  marquée  par  des  convul- 
sions éphémères  ;  il  faut  que  ces  convulsions  se  répètent  avec  persistance, 
témoignant  d'une  atteinte  profonde,  sinon  durable,  du  cerveau  par  le  poison 
pneumonique.  Quelquefois  les  convul-  v 

sions  laissent  à  leur  suite  une  paralysie  DatM 
passagère  de  la  face.  Ce  n'est  pas  seu-  Jour- 
leuient  chez  l< ^  bébés  que  ces  convul- 
sions se  rencontrent  :  elles  peuvent 
s'observer  dans  la  seconde  enfance, 
chez  les  sujets  prédisposés  (fig.  52 
et  33). 

La  forme  méningée  comateuse,  ou 
délirante,  serait  le  propre  des  enfants 
du  second  âge  (2  à  5  ans,  5  à  10  ans), 
ici  on  rencontre  un  délire  très  ac- 
cusé, continu  ou  interrompu  par 
i\v>  périodes  d'assoupissement,  de 
somnolence  comateuse;  il  peut  y  avoir 
vomissements. 

Voici  un  enfant  de  5  ans  (H.  et  l>.)  atteint  de  pneumonie  du  sommet 
droit  au  8e  jour  et  chez  lequel  la  maladie  avait  débuté  par  de  l'agitation,  de 
l'assoupissement,  de  la  céphalalgie  et  du  strabisme  :  «  L'enfant  est  couché 
sur  le  dos,  les  jeux  demi-ouverts,  le  regard  est  tantôt  éteint,  tantôt  étonné, 
les  pupilles  sont  plutôt  contractées  (pie  dilatées,  le  faciès  a  tout  à  lait  l'ex 
pression  de  la  méningite,  le  petit  malade  répond  difficilement  aux  questions». 

Le  délire  est  parfois  le  symptôme  le  plus  saillant  ;  il  peut  survenir  au 
début  et  disparaître  en  w2  ou  3  jours,  il  peut  s"accuser  seulement  à  la  fin. 
Dans  un  cas,  le  délire  était  violent,  les  cris  répétés,  l'enfant  accusait  une 
douleur  vive  au  niveau  de  la  nuque  avec  raideur  du  cou  et  hyperesthésie 
générale.  Quelquefois  le  ventre  est  déprimé  et  la  constipation  opiniâtre.  Sur 
10  cas  de  pneumonie  cérébrale,  Rilliet  et  Barthez  en  comptent  7  du  sommet 
(5  à  droite,  2  à  gauche),  c2  de  la  base  gauche,  1  du  lobe  moyen.  Sur  ces 
10  cas,  il  v  eut  1  mort,  5  cas  graves,  4  bénins. 

D  après  ces  chiffres,  on  ne  doit  pas  s'effrayer  outre  mesure  de  l'appari- 
tion inopinée  d'accidents  cérébraux  ou  méningitiques. 

Parfois  la  pneumonie  cérébrale  se  présente  sous  forme  de  petites  épidé- 
mies. Exemple  :  Holdleim  a  observé  dans  le  service  de  M.  Fûrbringer,  à 
l'hôpital  Friedrichshain,  à  Berlin,  5  cas  de  cette  forme  de  pneumonie  fibri- 
neuse.  4  d  entre  eux  sont  survenus  dans  l'espace  d'une  même  semaine,  et  le 
dernier  une  quinzaine  de  jours  auparavant. 

lue  de  ces  observations  était  absolument  typique.  Elle  avait  trait  à  une 
petite  fille  âgée  de  4  ans,  qui  présentait  des  symptômes  méningitiques,  tels 
que  lièvre  vive  (41°),  état  comateux,  grincement  des  dents,  délire  et  sensibi- 
lité douloureuse  extrême  au  toucher,  sans  que  l'examen  physique  révélât  la 
moindre  lésion  pulmonaire  pendant  les  6  premiers  jours  de  la  maladie. 
Ce  n  est  qu'au  bout  de  ce  temps  que  l'on  put  constater,  au  sommet  droit, 
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une  matité  qui  s'étendait  en  avant  jusqu'au  bord  inférieur  de  la  troisième 
côte  et  en  arrière  jusqu'à  la  quatrième  vertèbre  dorsale.  À  l'auscultation,  on 
ne  percevait  en  cette  région  que  du  souffle  bronchique,  mais  on  n'entendait 
aucun  râle.  Le  même  jour,  on  vit  se  produire  la  crise  pneumonique,  qui 
éclaira  définitivement  le  diagnostic  et  permit  d'établir  un  pronostic  favorable. 

Dans  les  autres  observations,  les  troubles  nerveux  prédominaient  égale- 
ment; les  signes  physiques  de  l'affection  pulmonaire  étaient  relativement 
peu  accusés.  C'est  le  poumon  droit  qui  a  été  le  plus  souvent  atteint  (4  fois 
sur  5).  Quant  au  traitement  employé,  il  a  consisté  spécialement  dans  l'usage 
du  vin  de  Sherry  pour  soutenir  les  forces  des  petits  malades,  et  des  bains  à 
55°  ou  56°  avec  ablutions  froides  répétées  2  fois  par  jour.  Aucun  médicament 
n'a  été  administré  (Deutsche  med.  Wochensch.,  6  février  1896). 

Nous  bornerons  Là  cette  étude  des  formes  cliniques  de  la  pneumonie, 
nous  contentant  de  signaler  la  pneumonie  intermittente  paludiqùe,  la 
pneumonie  rhumatismale,  la  pneumonie  bilieuse,  etc.,  pour  passer  au 
chapitre  des  complications. 

COMPLICATIONS 


Généralement  la  pneumonie  franche  évolue  chez  les  enfants  sans  compli- 
cation, et  la  guérison  est  prompte  et  complète.  Dans  quelques  cas  cependant, 
il  y  a  des  complications  qui  viennent  retarder,  entraver  ou  compromettre  la 
guérison.  Nous  allons  étudier  ces  complications  appareil  par  appareil. 

Appareil  respiratoire.  —  Du  côté  de  l'appareil  respiratoire  on  a  noté  la 
bronchite  qui  parfois  précède  la  pneumonie,  l'accompagne  et  lui  survit. 
Tantôt  cette  complication  bronchitique  est  modérée,  tout  se  borne  à  quelques 
râles  sonores  disséminés  qui  ne  semblent  pas  faire  obstacle  à  la  défervescence 
(fig.  54).  Tantôt  l'infection  bronchique,  staphylococcique  ou  streptococcique, 
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Fig.  51.  —  Garçon  de  3  ans.  Pneumonie 
du  sommet  droit  avec  bronchite 
généralisée  n'empêchant  pas  la  défer- 
vescence. 


Fig.  3o.  —  Fille  de  o  ans  1/2.  Pneumonie  du  sommet 
droit.  Défervescence  tardive  par  complication  bron- 
chitique et  pleurétique. 


une  nou- 


est  des  plus  nettes;  à  peine  la  défervescence  s'est-elle  prononcée  qu 

velle  ascension  survient  et  l'enfant  pendant  8, 10  jours,  15,  20  jours,  présente 

de  grandes  oscillations  thermiques  avant  d'entrer  en  convalescence  (fig.  35 
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et  36).  Dans  l'observation  de  la  figure  <V>,  l'enfant,  en  même  temps  qu< 
pâles  de  bronchite,  présentait  des  frottements  pleuraux.  Dans  l'observ 
de  la  figure  36,  il  n'\  avait  que  de  la  bronchite,  mais  une  bronchite  l« 
qui  a  persisté  pendant  5  semaines.  Il  faut  en  pareil  cas  se  garder  de 
fondre  la  pneumonie  franche  avec  la  broncho-pneumonie.  Il  ue  s'agit  n 
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Fiy.  36.      Gai  ç  »n  de  9  ans.  Pneumonie  du  sommet  droit  compliquée  d'infection  bronchique. 

Étal  typhoïde. 

nient  d'hépatisation  lobulaire,  mais  bien  d'hépatisation  lobaire  compliquée 
de  bronchite.  D'ailleurs,  d'après  Henoch,  et  il  doit  avoir  raison,  la  bron- 
cho-pneumonie vraie  pourrait  accompagner  et  compliquer  la  pneumonie 
franche. 

,1  ai  relevé  plusieurs  lois  cette  association  à  l'autopsie  dos  nourrissons  de 
la  crèche  de  L'hôpital  dos  Enfants-Malades.  Je  n'ai  pas  fait  rentrer  ces  cas 
dans  ma  statistique,  à  cause  de  leur  complexité. 

Après  la  bronchite,  la  pleurésie  se  présente  comme  une  t\r>  complications 
les  pins  fréquentes.  On  pont  même  admettre  que  tout  foyer  pneumonique, 
pour  peu  qu'il  affleure  la  surface  du  poumon, 
doit  se  compliquer  presque  fatalement  d  ex-  Dates 
sudat  pleurétique  ;  ordinairement  la  pleurésie  Jours 
est  sèche,  il  n'y  a  que  quelques  pseudo-mem- 
branes plus  ou  moins  épaisses  en  regard  du  ^^ 
foyer  d'hépatisation.  Mais,  dans  d'autres  cas, 
il  se  fait  un  épanchement  tantôt  séreux  et 
vite  résorbé,  tantôt  purulent  et  nécessitant, 
pour  sa  disparition,  soit  la  ponction,  soit 
la  pleurotomie.  La  plupart  des  pleurésies 
purulentes  de  l'enfance  sont  des  pleurésies  à 
pneumocoques  (Netter);  quelquefois  la  com- 
plication pleurétique  se  rencontre  dans  des  cas  mortels  (fîg.  37 
plus  souvent  elle  guérit. 

La  pleurésie  purulente  est  quelquefois  enkystée,  interlobairc  et  elle  peut 
guérir  spontanément  à  la  suite  de  vomique.  C'est  cet  empyème  interlobaire 
qu  on  a  confondu  avec  l'abcès  du  poumon.  Unefillede  7  ans,  atteinte  de  pneu- 
monie des  deux  bases,  fait  sa  défervescence  le  7e  jour;  au  bout  de  quelques 
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Fitr.  37.  —  Garçon  de  o  ans.  Pneumonie 
double  avec  empyème.  Mort  le  14"  jour. 
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jours,   reprise  de   la  fièvre,   matité  à  droite,  toux,  maigreur;  au  bout  de 
5  à6  semaines,  vomique,  guérison.  Autre  cas  semblable  (Henoch). 

je  n'insisterai  pas  davantage  sur  les  différentes  formes  de  pleurésies 
méta-pneumoniques,  mais  je  citerai  l'observation  résumée  d'un  petit 
garçon  de  7  ans  1/2,  entré  dans  mon  service  le  6  décembre  1896.  Cet 
enfant  était  au  2e  jour  d'une  pneumonie  de  la  base  gauche.  Il  fit  sa  déferves- 
cence  le  8e  jour  et  resta  à  57°  désormais  (fig.  58).  Cependant  le  souffle  tubairc 
ne  disparaissait  pas.  Les  premiers  jours,  je  pensai  qu'il  s'agissait  d'un  de 
ces  exemples  déjà  cités  de  persistance  de  l'exsudation  alvéolaire,  de  retard  de 
la  défervescence  anatomique  sur  la  défervescence  thermique.  Mais,  en  pré- 
sence de  l'étendue  du  souffle,  de  son  caractère  voilé,  de  la  matité  qui 
l'accompagnait,  et  malgré  l'apyrexie  complète,  je  finis  par  admettre  l'exis- 
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g.  58.  —  Garçon  de  7  ans  1/2.  Pneumonie 
de  la  base  gauche.  Pleurésie  séreuse  méta- 
pneumonique  du  même  côté.  Apyrexie 
absolue. 
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Fi?.  39.  —  Garçon  de  6  ans.  Pneumonie  du  sommet 
droit.  Congestion  du  sommet  gauche  après  la  défer- 
vescence. 


tence  d'une  couche  de  sérosité.  Je  fis  une  ponction  exploratrice  et  je  retirai 
un  liquide  citrin.  Ce  cas  montre  que  la  pleurésie  séro-fibrineuse  méta-pneu- 
monique  peut  succéder  sans  bruit  à  la  pneumonie  et  rester  absolument 
latente,  si  l'on  néglige  les  signes  physiques. 

Parmi  les  autres  complications  du  côté  de  l'appareil  respiratoire,  il  faut 
citer  la  congestion  pulmonaire,  tantôt  concomitante  de  l'hépatisation,  tantôt 
plus  tardive,  pouvant  causer  ou  aggraver  la  dyspnée,  déterminer  une  nou- 
velle ascension  thermique,  etc.  Ce  qui  caractérise  la  congestion  pulmonaire, 
c'est  la  fugacité  de  ses  signes.  On  voit  (fig.  59)  un  petit  garçon  de  6  ans  qui, 
après  la  défervescence  d'une  pneumonie  du  sommet  droit,  a  présenté  une 
congestion  éphémère  du  sommet  gauche  qui  a  fait  remonter  le  thermomètre 
à  40°.  L'emphysème  pulmonaire,  le  pneumothorax,  l'emphysème  sous-cutané, 
la  gangrène  pulmonaire,  l'abcès  du  poumon  sont  des  complications  exception- 
nelles dont  on  ne  peut  citer  que  d*e  très  rares  exemples.  Le  Dr  Huchard 
[Emphysème  sous-cutané  dans  le  cours  d'une  pneumonie  franche. 
Société  médicale  des  hôpitaux,  26  avril  1889)  a  vu  un  enfant  de  5  ans  pris 
brusquement,  le  4  mars,  de  fièvre  avec  souffle  au  tiers  postéro-inférieur  du 
poumon  gauche.  Pas  de  toux,  point  de  côté  léger.  Le  6  mars,  face  bouffie, 
cou  gonflé  faisant  songer  aux  oreillons,  mais  le  gonflement  gagne  la  poitrine, 
s'accompagne  d'une  forte  dyspnée  et  crépite  à  la  pression.  Cet  emphysème 
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épigastrc,  les  hypocondres.  Le  il  mars,  second  foyer  de 
pneumonie  au  somme!  droit  (pneumonie  double  successive).  Le  21  mars, 
guérison  complète. 

Déjà  Cœur-de-Roy  (Gazette  des  hôpitaux,  1847)  avait  observé  l'emphy- 
sème sous-cutané  dans  mi  cas  de  pneumonie  double  chez  une  Qlle  de  7  ans. 
La  mort  s'en  était  suivie  comme  dans  le  cas  de  Weber  i  Beitr.  z.  path.  An.  des 
Neugeb. ,Kie\,  1852)  :  emphysème  généralisé  au  16e  jour  d'une  pneumonie. 
Galliàrd,  qui  rappelle  ces  faits  (Arch.  de  méd.,  1880),  a  vu  de  son  côté  un 
enfant  de  1  i  ans  présenter  de  l'emphysème  sous-cutané  au  cours  d'une 
pneumonie  franche.  Cette  complication,  en  somme  liés  rare,  peut  se  ter- 
miner favorablement;  mais  elle  a  généralement  une  signification  très  fâcheuse. 

Appareil  circulatoire.  —  Le  cœur  est  rarement  touché  d'une  façon 
durable  dans  la  pneumonie  de  l'enfant  :  sans  doute  il  peut  faiblir  et  traduire 
ses  troubles  fonctionnels  par  la  fréquence,  la  faiblesse,  l'irrégularité  de  ses 
battements.  11  peut  même  s'arrêter  quelquefois  |  syncope,  collapsus  cardiaque), 
et  l'on  doit  s'efforcer  de  le  soutenir  par  des  moyens  appropriés. 

Mais  les  lésions  de  l'endocarde,  du  myocarde,  sont  fort  nues  dans  la 
pneumonie,  et  nous  n'avons  pas  à  compter  avec  elles.  Par  contre  le  péricarde 
peut  être  touché  par  le  pneumocoque  et  l'on  peut  rencontrer  la  péricardite 
sèche,  la  péricardite  séro-fibrineuse,  la  péricardite  purulente.  Cette  dernière 
ne  s'observe  que  dans  les  pneumococcies  infectantes  et  généralisées.  Quel- 
quefois elle  semble  résulter  d'une  propagation  de  la  plèvre  au  péricarde, 
dans  les  cas  où  la  pneumonie  siège  à  gauche,  par  la  voie  lymphatique. 

Les  complications  pneumococciques  de  1  appareil  circulatoire  sont  excep- 
tionnelles parce  que  le  pneumocoque  ne  passe  (pie  rarement  dans  le  sang. 
Mais  cette  infection  sanguine  par  le  pneumocoque  n'est  pas  mise  en  doute 
dans  les  cas  graves,  et  le  Dr  Zuber  (Des  localisât  ions  pneumococciques  pro- 
voquées accidentellement  au  cours  de  la  pneumonie.  Thèse  de  Paris,  1896) 
Ta  rappelée  avec  preuves  à  l'appui.  Les  endocardites,  les  phlébites,  les 
ostéites,  les  arthrites,  les  néphrites,  les  péritonites  et  méningites,  l'hépatite 
suppurée,  les  thyroïdites,  les  orchites,  les  abcès  et  phlegmons  sous-cutanés 
en  témoignent,  de  même  le  passage  du  pneumocoque  dans  le  lait  des  nour- 
rices et  la  transmission  par  ce  moyen  de  la  pneumonie  aux  nourrissons 
(Bozzolo).  Toutes  ces  complications  à  distance,  toutes  ces  métastases  ne 
peuvent  s'expliquer  que  par  le  transport  sanguin  du  pneumocoque. 

Kohn,  Fraenkel  (Soc.  de  nièd.  int.  de  Berlin,  1896)  ont  prétendu  que 
la  constatation  du  pneumocoque  dans  le  sang,  en  cas  de  pneumonie,  était 
d'un  pronostic  fâcheux;  cependant  Duflocq  (Soc.  méd.  des  hôpit.  de  Paris, 
1897)  a  cité  des  cas  de  guérison  survenue  malgré  la  présence  des  pneumo- 
coques dans  le  sang. 

Netter  a  insisté  sur  l'endocardite  végétante  et  ulcéreuse  qui  peut  se 
montrer  au  cours  ou  pendant  la  convalescence  de  la  pneumonie.  Or,  l'inter- 
médiaire entre  la  pneumonie  et  l'endocardite  est  le  sang.  D'ailleurs,  l'endo- 
cardite pneumococcique  peut  être  isolée,  primitive,  comme  la  péritonite,  la 
méningite,  la  pleurésie  et  les  autres  viscéropathies  pneumococciques. 

Appareil  digestif.  —  Les  complications  pneumococciques  du  côté  de 
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L'appareil  digestif  sont  peu  communes  ;  parmi  les  localisations  les  mieux 
établies,  il  faut  ci  1er  l'angine  à  pneumocoques,  que  j'ai  vue  précéder  deux  lois 
ia  pneumonie,  el  qui  a  pu  faire  penser  d'abord  à  la  diphtérie.  La  pneumo- 
coccie pharyngée  (Gaultier,  thèse  de  Paris,  1896)  peut  se  présenter  sous 
cinq  formes  :  suppurée,  érythémateuse,  folliculaire,  herpétique,  pseudo- 
membraneuse.  L'angine  peut  précéder,  accompagner,  terminer  la  pneu- 
monie ;  elle  peut  aussi  existe)'  à  titre  indépendant  et  primitif. 

L'angine  à  pneumocoques,  qu'elle  soit  avec  ou  sans  exsudats,  présente 
une  marche  cyclique  rappelant  celle  de  la  pneumonie  :  invasion  brutale, 
fièvre  vive  pendant  quelques  jours,  défervescence  brusque,  etc.  (Pneumonie 
de  la  gorge,  Jaccoudj. 

Parmi  les  complications  les  plus  rares,  il  faut  citer  la  parotidite.  J'ai  vu, 
au  mois  d'avril  1897,  avec  mon  distingué  confrère  et  ami  le  Dr  Maranger, 
une  fillette  de  11  ans  qui,  au  6e  jour  d'une  pneumonie  double  (1er  foyer  à 
gauche,  2e  à  droite),  a  présenté  une  parotidite  aiguë  droite  avec  œdème 
colossal  de  la  moitié  correspondante  de  la  face  et  du  cou. 

Le  D'  F.  Brun,  consulté  le  17  avril  (5e  jour  de  la  parotidite,  6e  de  la 
pneumonie),  a  cru  pouvoir  différer  l'intervention  chirurgicale.  L'incision  fut 
faite  le  '2*2  avril,  8e  jour  de  la  complication,  après  ouverture  spontanée  de 
l'abcès  dans  le  conduit  auditif  externe.  Guérison. 

Du  coté  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  en  dehors  de  l'état  saburral,  des 
vomissements,  de  la  constipation  habituelle,  de  la  diarrhée  plus  rare,  nous 
n'avons  que  peu  de  complications  à  signaler.  Le  Dr  Rochon  (Journal  de  cli- 
nique et  de  thérapeutique  infantiles,  15  octobre  1896)  a  observé,  autour  de 
l'anus  d'un  petit  garçon  de  2  ans,  de  nombreuses  vésicules  qui  contenaient  du 
pneumocoque  à  l'état  de  pureté  ;  en  même  temps  l'enfant  avait  une  diarrhée 
abondante.  Un  prolapsus  rectal  étant  survenu,  le  pneumocoque  a  été  décelé 
dans  les  fausses  membranes  qui  recouvraient  la  muqueuse.  Au  bout  de  8  ou 
10  jours  seulement  se  déclara  une  pneumonie  du  sommet  gauche  qui  em- 
porta le  malade.  D'après  l'auteur,  le  pneumocoque  se  serait  d'abord  localisé 
dans  l'intestin  pour  envahir  secondairement  le  poumon. 

Le  péritoine  peut  être  atteint  par  le  pneumocoque,  soit  pendant,  soii 
après  la  pneumonie,  soit  indépendamment  de  toute  localisation  pulmonaire. 
La  péritonite  à  pneumocoques  est  bien  connue  aujourd'hui  et  je  n'y  insis- 
terai pas;  elle  a  été  décrite  dans  le  précédent  volume.  Je  me  contenterai 
de  dire  qu'elle  est  relativement  fréquente  dans  l'enfance,  que  son  pro- 
nostic est  relativement  bon  et  qu'elle  peut  guérir  parfois  spontanément. 
(Vovez  l'observation  de  Pochon  prise  dans  mon  service  :  Médecine  infan- 
tile, 1895.) 

Système  nerveux  et  organes  des  sens.  —  Sans  revenir  sur  les  acci- 
dents cérébraux  variés  dontRilliet  et  Barthez  ont  fait  la  synthèse  (Pneumonie 
cérébrale),  il  nous  faut  maintenant  insister  sur  les  complications  pneiuno- 
cocciqiK  s  des  centres  nerveux  et  des  organes  des  sens. 

Quand,  au  cours  ou  à  la  fin  de  la  pneumonie,  un  enfant  présentera  des 
accidents  délirants,  comateux,  éclamptiques,  intenses,  répétés,  persistants. 
il  faudra  songer  immédiatement  à  la  possibilité  d'une  méningite  à  pneumo 
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coques,  Dans  quelques  cas  ers  accidents  aboutissent  à  la  guérison  cl  l'on  es1 
porté  à  penser  <|uc  l'écorce  cérébrale,  impressionnée  par  les  toxines  pneu- 
moniques,  n'a  |»as  été  lésée  profondément  cl  a  pu  recouvrer  assez,  vile  son 
intégrité  anatomique  cl  fonctionnelle.  Mais,  trop  souvent,  la  mort  vient  ter- 
miner le  syndrome  méningé  cl  l'on  trouve,  à  l'autopsie,  une  méningite  BUp- 
purée  plus  ou  inoins  étendue,  avec  nappes  purulentes  jaunes,  épaisses. 
recouvrant  une  bonne  partie  des  circonvolutions  cérébrales. 

Sous  le  nom  d1 encéphalopathies  pneumoniques,  notre  collègue  Moizard 
(Journal  de  Lucas-Championnière,  1896)  a  bien  décrit  les  complications 
méningo-encépbaliques  de  la  pneumonie  chei  l'enfant.   Elles  peuvent  être 

très  précoces   :  elle/,   un  garçon  de   |  \  ans   I  2  mort    au    ,ï    jour    d'une   pneu- 

monie  de  la  hase  gauche,  avec  délire,  coma,  rétention  d'urine,  j'ai  trouvé 
une  méningite  à  pneumocoques  de  toute  la  convexité. 

Les  manifestations  ne  sont  pas  toujours  diffuses  et  généralisées;  elles 
peuvent  cire  localisées  à  un  département  cérébral,  et  l'on  pourra  voir 
survenir  alors  [hémiplégie  pneumonique,  la  monoplégie,  Vépilepsie 
iacksonienne,  les  contractures  limitées  à  un  membre  ou  à  une  moitié 
du  corps. 

Aufrecht    (Arch.   f.    Kind..   1890,    XI,  p.  2 il)  a  vu    2   cas  d'hémi 
plégie  pneumonique  gauche  au  cours  d'une  pneumonie  du  sommet  droit  : 
dans  le  Ier  cas,  l'hémiplégie  persista   3  jours  après  la   convalescence;    dans 
le  2e  cas.  elle  succéda  aux  convulsions   du  début  et   ne   dura  que  quelques 
heures 

On  a  noté  aussi  des  manifestations  polynévritiques,  des  symptômes  de 
sclérose  en  plaques,  etc. 

Dans  les  cas  mortels  de  pneumonie,  Netter  Ta  bien  montré,  on  trouve 
souvent,  dan-  la  caisse  du  tympan,  du  pus  à  pneumocoques.  Pendant  la  vie, 
on  relève  quelquefois  l'existence  d'une  otite  avec  perforation  du  tympan  et 
écoulement  purulent.  Quelques  auteurs  ont  prétendu  que  cette  inflammation 
était  plus  fréquente  ([non  ne  le  pensait  et  que  les  accidents  convulsifs  et 
délirants  de  la  pneumonie  cérébrale  devaient  être  attribués  à  une  otite 
moyenne  aiguë  (Steiner). 

Du  côté  de  la  vision,  le  D'  Voûte  {Médecine  infantile,  15  février  1895) 
a  signalé  une  paralysie  du  moteur  oculaire  externe  droit  au  cours  d'une 
pneumonie  franche  du  sommet  gauche.  11  s'agissait  d'une  fillette  de 
2  ans  \  2  dont  l'œil  droit  ne  pouvait  être  tourné  en  dehors  :  paralysie  de  la 
()e  paire,  tète  tournée  à  droite.  L'auscultation,  pratiquée  le  1b'  novembre, 
dénote  une  pneumonie  du  sommet  gauche.  Le  25  novembre,  la  pneumonie 
entre  en  résolution  et  la  paralysie  s'améliore.  Le  7  décembre,  guérison. 
Voûte  remarque  que  la  diminution  des  symptômes  paralytiques  a  marché  de 
pair  avec  la  résolution  de  la  pneumonie  et  il  invoque  une  origine  toxique. 
Pour  toutes  ces  paralysies  éphémères,  en  effet,  qu'elles  affectent  les  membres 
(hémiplégie),  ou  les  nerfs  oculaires,  on  ne  peut  guère  admettre  que  Faction 
réflexe  ou  toxique. 

Complications  diverses.  —  Nous  nous  contenterons  de  rappeler  les 
complications   suivantes  ohscrvées  par  Rilliet  et  Barthez  :  2  cas  de  noraa  au 
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22e  et  au  29e  jour;  5  cas  d'anasarque  généralisée  chez  des  enfants  de  5  et 

5  ans:  w2  cas  d' œdème  de  la  face;  2  cas  d'anasarque  avec  albuminurie;  1  cas 
d'ictère  avec  gros  foie;  1  cas  de  méningite  cérébro-spinale.  A  propos  de  cette 
dernière  complication,  il  faut  remarquer  que  l'identité  de  la  méningite 
cérébrospinale  et  de  lapneumococcie  a  été  soutenue  par  de  nombreux  au- 
teurs, et  que  la  question  irest  pas  résolue.  A  ajouter  à  cette  liste  la  paroti- 
dite, les  arthropathics,  l'infection  purulente,  etc. 

Chez  un  enfant  de  5  ans,  entré  à  l'hôpital  pour  une  varicelle,  et  auquel 
on  avait  fait  la  trachéotomie  à  cause  des  symptômes  de  croup  qu'il  présentait, 
les  fausses  membranes  expulsées  par  la  canule  ne  renfermaient  pas  de  ba- 
cilles de  Lœffler,  mais  exclusivement  des  pneumocoques  lancéolés  pourvus 
de  belles  capsules  et  d'une  virulence  moyenne  (Netter,  Soc.  méd.  des  hôpit.. 

8  mai  1891). 

Sans  insister  sur  les  complications  nosocomiales  qui,  par  défaut  d'isole- 
ment et  d'antisepsie,  exposent  les  pneumoniques  à  contracter  la  diphtérie, 
la  coqueluche,  la  rougeole,  la  scarlatine,  etc.,  nous  résumerons  une  curieuse 
observation  de  pneumonie  compliquée  d'hémorragies  mortelles  (hémo- 
philie?) rappelée  par  Rilliet  et  Barthez  :  un  petit  garçon  de  3  ans  est  atteint 
de  pneumonie  gauche  qui  entre  en  résolution  le  6e  jour;  puis  survient  une 
pneumonie  droite;  le  22e  jour,  épistaxis  a  sang  peu  coloré,  durant  long- 
temps; face  pâle,  pouls  petit;  le  soir,  vomissement  de  sang  pur  et  en  caillots 
(500  grammes)  ;  dyspnée,  mort  dans  la  nuit.  A  l'autopsie,  on  trouve  une 
hépatisation  aux  2e  et  5e  degrés  de  la  partie  postérieure  du  poumon  droit,  des 
ecchymoses  sur  l'estomac;  une  coloration  rouge  noir  de  l'iléon,  des  ecchy- 
moses du  gros  intestin,  etc.  Dans  un  autre  cas,  la  pneumonie  fut  compliquée 
de  purpura  hémorragique,  mais  elle  guérit. 

J'ai    vu  plusieurs  cas  de  pneumonie  compliquée   d'albuminurie  et  de 

néphrite.  Dans  un  de  ces  cas  (fig.  40), 
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il  s'agissait  d'une  fdlette  de  4  ans  entrée 
à   l'hôpital  pour  une   hépatisation  du 
sommet  droit;  le  8e  jour,  elle  semblait 
vouloir  faire  sa  défervescence,  mais  le 
soir   même  la  température   remontait 
à  40°  et  oscillait  autour  de  ce  chiffre 
jusqu'au  14e  jour.  C'est  que  la  pneu- 
monie avait  suivi  une  marche  envahis- 
sante, gagnant  le  lobe  moyen  et  le  lobe 
inférieur,  après  le  supérieur.  Pendant 
toute  la  période  fébrile,  les  urines  ont 
été  rares,  rouges  au  début  i  sang)  avec 
albuminurie  très  abondante.  Après  la 
défervescence,     plus     d'albuminurie. 
Quelque  effrayantes  que  soient  la  plupart  des   manifestations  que  nous 
venons  de  passer  en  revue,  une  chose  est  faite  pour  nous  rassurer,  c'est  que 
ces  complications  sont  infiniment  rares  dans  l'enfance,  la  pneumonie  évo- 
luant presque  toujours  à  cet  âge  d'une  façon  heureuse. 


Fig.  id.  —  Fille  de  i  ans.  Pneumonie  du  som- 
met droit  propagée  aux  autres  lobes.  Néphrite 
pneumococcique  passagère.  Guérison. 
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PRONOSTIC 

Le  pronostic  de  la  pneumonie  franche  chez  les  enfants  de  tout  âge  est 
bénin;  sur  170  malades  soignés  à  l'hôpital,  c'est-à-dire  dans  un  milieu  peu 
favorable  au  point  de  vue  de  l'hygiène,  je  n'ai  eu  à  déplorer  que  4  décès 
(mortalité  '2,-"  pour  100).  Chez  l'adulte,  la  mortalité  moyenne  est  de 
15  pour  100;  chez  les  vieillards,  elle  est  plus  forte  encore,  elle  atteint 
50  pour  100  après  GO  ans.  On  peut  dire  que  le  pronostic  est  d'autant  plus 
sombre  que  les  sujets  sont  plus  âgés.  Cependant  on  a  dit  que  la  pneumonie 
tranche  des  tout  jeunes  enfants,  des  nourrissons,  des  sujets  de  moins  de 
2  ans.  avait  une  gravité  particulière  ;  peut-être  a-t-on  confondu  la  pneumonie 
franche  ave»'  la  broncho-pneumonie.  Les  enfants  de  moins  de  2  ans  que  j'ai 
observés  ont  guéri  sans  exception.  Je  reconnais  cependant  que  la  première 
enfance  est  particulièrement  prédisposée  aux  convulsions  et  à  la  pleurésie 
purulente  (circonstances  aggravantes). 

Sur  44  cas,  Henoch  a  eu  2  morts  (mortalité  de  \  1/2  pour  100):  dans 
un  cas,  il  y  avait  hépatisation  de  tout  le  poumon  droit;  dans  l'autre,  pneu- 
monie double  et  péricardite.  Ziemssen,  sur  201  cas,  cidre  1  et  16  ans,  a  eu 
12  morts  (3,3  pour  100);  Jûrgensen,  sur  171  cas,  au-dessous  de  10  ans, 
4  morts(2,3  pour  100);  Barthez  (Acad.  de  méd.,  1862),  sur  212  cas,  de  2 
à  15  ans,  2  morts  (0,94  pour  100).  Picot  et  d'Espine,  les  cas  de  pleurésie 
purulente  mis  à  part,  n'ont  perdu  que  5  enfants  :  un  garçon  de  T>  ans  1/2 
mort  au  13e  jour  d'une  pneumonie  cérébrale  (hyperthermie,  coma,  hydro- 
méningite  de  la  convexité);  une  tille  de  2  ans  morte  dans  le  coma  vers  le 
10e  jour  (pneumonie  de  la  base  gauche);  une  fille  de  5  ans  1/2  morte  de 
pneumonie  compliquée  de  grangène.  On  voit  que  toutes  les  statistiques  sont 
concordantes. 

Le  siège  de  la  pneumonie  a-t-il  une  influence  sur  le  pronostic?  Les  pneu- 
monies du  sommet  sont-elles  plus  graves  que  celles  de  la  base  ou  de  la 
partie  moyenne?  Pour  ce  qui  est  des  entants,  je  crois  que  la  pneumonie  du 
sommet  ne  mérite  pas  la  réputation  qu'on  lui  a  faite.  Et  précisément,  sur 
mes  170  cas  personnels,  les  4  cas  mortels  se  sont  rencontrés  chez  des  en- 
fants qui  n'avaient  pas  de  pneumonie  du  sommet.  J'accorde  bien  plus  d'im- 
portance,  au  point  de  vue  du  pronostic,  à  retendue  du  foyer,  à  Ehyperther- 
mie,  aux  manifestations  cérébrales,  aux  complications,  etc. 

En  général,  plus  le  foyer  est  limité,  plus  la  pneumonie  est  bénigne;  la 
pneumonie  étendue  et  massive  est  plus  grave  que  la  pneumonie  localisée  à 
un  fragment  de  lobe  ;  la  pneumonie  migratrice  ou  envahissante  est  plus 
grave  que  la  pneumonie  fixe;  la  pneumonie  double  est  plus  grave  que  la 
pneumonie  simple.  Les  complications  pleurales,  péricardiques,  ménin- 
gées, etc.,  assombrissent  le  pronostic. 

Enfin  la  pneumonie  secondaire,  celle  qui  survient  à  la  suite  d'une  mala- 
die aiguë  ou  chronique,  chez  un  enfant  affaibli,  épuisé,  amaigri,  cachectique, 
est  bien  plus  redoutable  que  la  pneumonie  primitive  surprenant  l'enfant  en 
pleine  santé. 
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A  ces  conditions  intrinsèques  il  faut  ajouter  les  influences  extrinsèques: 
certaines  épidémies  sont  meurtrières  et  la  pneumonie  sporadique  guérit  plus 
facilement  que  la  pneumonie  transmise  par  contagion;  cette  dernière  semble 
dénoter  un  germe  plus  virulent  et  plus  dangereux.  Ainsi  s'expliquerait  la 
malignité  de  certaines  pneumonies.  Cette  malignité  se  révèle  dans  les  cas 
Poudroyants  dont  on  connaît  quelques  exemples  :  Eicchorst  a  vu  un  enfant  de 
1  i  ans  succomber  en  56  heures  ;  Henoch  a  vu  un  enfant  de  4  ans  mourir  en 
9  heures,  et  Kissel  [Vrateh,  1892)  un  de  10  ans  mourir  en  54  heures.  Dans 
ce  dernier  cas,  il  y  avait  une  pneumonie  double  à  forme  cérébrale.  Dans  le 
cas  (jiie  j'ai  observé  avec  le  Dr  E.  Périer  (garçon  de  5  ans  1/2),  la  mort  est 
survenue  en  18  heures. 

L'hygiène  thérapeutique,  les  remèdes  plus  ou  moins  actifs  dirigés  contre 
la  pneumonie  peuvent  avoir  une  réelle  influence,  en  bien  ou  en  mal,  sur  le 
pronostic  de  la  maladie. 

DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  de  la  pneumonie  franche  est  facile  dans  l'immense  majorité 
des  cas;  cependant  les  difficultés  sont  plus  grandes  chez  l'enfant  que  chez 
l'adulte  pour  plusieurs  raisons.  L'adulte  nous  rend  assez  bien  compte  de  ses 
sensations;  chez  lui,  le  frisson  est  pour  ainsi  dire  constant,  le  point  de  côté 
est  très  accusé,  les  crachats  rouilles  sont  habituels.  L'enfant  a  une  invasion 
moins  frappante,  le  frisson  du  début,  la  toux,  le  point  de  côté  sont  parfois 
insignifiants  quand  ils  ne  manquent  pas  d'une  façon  absolue.  Enfin  l'enfant 
ne  crache  pas,  et  ce  n'est  que  dans  des  cas  exceptionnels  qu'il  faut  nous 
attendre  à  trouver  cette  expectoration  pathognomonique  qui  ne  laisse  place  à 
aucun  doute. 

Avant  l'apparition  des  signes  physiques,  l'invasion  de  la  pneumonie  peut 
être  confondue  avec  celle  d'une  lièvre  éruptive  [scarlatine  surtout),  d'une 
grippe,  d'une  fièvre  typhoïde.  La  scarlatine  a  un  début  aussi  bruyant  que  la 
pneumonie,  marquée  ici  comme  là  par  des  vomissements.  Le  mal  de  gorge,  il 
est  vrai,  appartient  en  propre  à  la  scarlatine  :  mais  il  peut  se  rencontrer  dans 
la  pneumonie  et  parfois  cette  dernière  peut  s'accompagner  de  rash  scarlatini- 
forme.  Un  bon  signe  différentiel,  suivant  moi,  est  fourni  par  l'examen  de  la 
bouche  et  des  gencives;  dans  la  scarlatine,  comme  dans  la  rougeole,  il  y  a, 
du  côté  de  la  muqueuse  bucco-gingivale,  une  rougeur  manifeste  avec  gonfle- 
ment et  exsudât  pultacé  (énanthème),  qui  permet  bien  souvent  d'affirmer  la 
fièvre  éruptive.  La  grippe  a  pour  elle  son  catarrhe  nasal  prémonitoire  (éter- 
nuements,  toux  pharyngée,  etc.).  Son  invasion  est  généralement  moins 
bruyante  que  celle  de  la  pneumonie.  Dans  quelques  cas,  l'hésitation  est 
permise  entre  une  fièvre  typhoïde  et  une  pneumonie:  même  abattement, 
même  hyperthermie,  retard  des  manifestations  pulmonaires.  On  voit  des 
enfants  atteints  de  pneumonie  centrale  ne  présenter  de  souffle  etde  râles  cré- 
pitants <pie  le  3e,  le  4e,  le  5e,  le  0"  et  même  le  8'  jour  (d'Espine).  Aujourd'hui 
nous  avons,  pour  nous  guider,  la  réaction  agglutinante  du  sérum  sanguin  sur 
les  cultures  de  bacilles  d'Eberth  (Widal).  Enfin,  il  n'est  pas  jusqu'à  la  mériin* 
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«7e  qui  ne  puisse  être  confondue  avec  la  pneumonie.  Sans  parler  des  ménin- 
gites pneumococciques  <|ui  peuvent  compliquer  l'hépatisation  el  qu'il  faudra 
Bavoir  reconnaître  à  leurs  signes  propres  (coma,  délire,  convulsions,  etc.),  il 
faut  apprécier  à  leur  juste  valeur  les  convulsions  et  les  manifestations  déli- 
rantes du  début  de  la  pneumonie  à  forme  cérébrale.  Chez  un  enfant  de 
1(1  ans  I  'J,  que  j'ai  cité  plus  haut,  l;i  répétition  d'accès  épilepti formes,  le 
délire,  l'étal  cérébral  m'avaient  l'ait  admettre  une  méningite  qui  n'existait 
pas,  il  s'agissait  d'une  pneumonie  franche  compliquée  «le  méningisme  chez 
un  sujet  prédisposé. 

Quand  on  voit  un  enfant  pris  brutalement  de  fièvre  vive,  avec  ou  sans 
romissements,  turgescence  de  la  face,  on  doit  immédiatement  penser  à  la 
pneumonie;  si  les  signes  physiques  manquent,  la  dyspnée  scia  là  pour 
témoigner  de  l'existence  d'un  foyer  pulmonaire  caché  qui  ne  tardera  guère 
à  se  révéler.  Quand  cette  dyspnée  manque,  la  pneumonie  sera  écartée.  Exemple  : 
Un  petit  garçon  de  3  ans  1/2  est  pris  brusquement  le  8  mais,  à  (j  heures  «lu 
soir,  <l  un  grand  frisson,  avec  nausées;  le  thermomètre  marque  iO°,lespom- 
mettes  sont  rouges,  il  y  a  de  l'agitation,  du  délire,  une  toux  légère;  le 
lendemain,  je  trouve  une  température  de  40°,8,  160  pulsations,  WJ5  à  50  res- 
pirations seulement.  Auscultation  négative.  Les  jours  suivants,  même  état; 
le  6e  jour,  57°,  puis  56°,  guérison.  Il  s'agissait  d'une  angine  herpétique 
ayant  évolué  d'une  façon  absolument  cyclique,  el  ayant  présenté  l'invasion, 
le  plateau,  la  durée,  la  défervescence  d'une  pneumonie.  Tout  y  était,  sauf  les 
signes  stéthoscopiques  et  la  dyspnée.  J'avais  beaucoup  de  tendance  à  admettre 
une  pneumonie  centrale.  Mais  la  lenteur  des  mouvements  respiratoires 
démentait  ce  diagnostic. 

L'apparition  des  signes  physiques  de  la  pneumonie  vient  généralement 
lever  toutes  les  difficultés  ;  dans  quelques  cas  cependant  le  diagnostic  reste 
hésitant  et  nous  devons  passer  en  revue  les  différentes  affections  pulmonaires 
qui  peuvent  prêter  à  l'erreur. 

La  pleurésie*  compagne  habituelle  de  la  pneumonie,  reste  sèche  et  se 
caractérise  par  de  légers  frottements  superficiels,  vibrants,  se  faisant  entendre 
aux  deux  temps,  n'augmentant  pas  sensiblement  par  la  toux  et  les  efforts.  Ces 
frottements  pleuraux  de  voisinage  ne  méritent  pas  de  nous  arrêter.  Mais  par- 
fois il  y  a  un  épanchement  liquide  qui  se  collecte  dans  les  parties  déclives  et 
qui  donne  pour  son  compte  de  la  matité,  du  souffle  ou  du  silence  respiratoire. 
Les  foyers  pleurétiques  peuvent  même  se  traduire  par  du  souffle  pseudo-cavi- 
taire  avec  gargouillement  (Rilliet  et  Barthez).  Il  va  longtemps  que  Traube 
avait  observé  dans  les  pneumonies  du  sommet  la  possibilité  de  pleurésies  de 
la  base  venant  compliquer  l'hépatisation.  La  plèvre  est  malade  en  regard  du 
foyer  pneumonique,  mais  le  liquide  qu'elle  a  sécrété  tombe  dans  le  cul-de-sac 
inférieur  et  donne  l'illusion  de  deux  foyers  distincts  l'un  de  l'autre.  L'examen 
attentif  du  sujet  permettra  d'éviter  une  erreur  d'interprétation. 

Quand  la  pneumonie  est  massive,  étendue  à  tout  un  lobe,  à  tout  un  pou- 
mon, elle  donne  lieu  à  une  matité  absolue  avec  apnée  complète  et  même 
absence  de  vibrations  thoraciques  (signe  distinctif  d'ailleurs  sur  lequel  il  ne 
laut  pas  compter  chez  l'enfant).   On  a  été  amené  en  pareil  cas  à  faire  le 
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diagnostic  de  pleurésie,  niais  la  ponction  ne  donne  rien.  Dans  tons  ces  cas,  en 
dépit  des  signes  physiques,  il  faudra  pencher  vers  le  diagnostic  de  pneumonie 
quand  l'invasion  brutale,  Phypei thermie,  la  dyspnée  excessive  dénonceront 
cette  maladie1.  La  pleurésie  en  effet  n'a  presque  jamais  les  allures  bruyantes 
de  la  pneumonie  franche;  ses  symptômes  réactionnels  sont  plus  atténués. 
Plus  tard,  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  pneumonie,  surtout  chez  les  enfants  du 
premier  âge,  se  complique  volontiers  de  pleurésie  purulente,  et  l'interven- 
tion de  celte  complication  sera  marquée  par  une  reprise  de  la  lièvre  après 
défervescence,  par  la  réapparition  de  la  dyspnée,  la  matité,  etc.  Le  diagnostic 
devra  toujours  être  confirmé  par  une  ponction  exploratrice. 

La  congestion  pulmonaire  simple,  traduite  par  la  lièvre,  le  souffle,  les 
râles  crépitants,  peut  être  confondue  avec  la  forme  rudimentaire  et  abortive 
de  la  pneumonie;  nous  ne  savons  d'ailleurs  pas  bien  si  cette  congestion  pul- 
monaire, quand  elle  est  primitive,  n'est  pas  une  forme  atténuée  de  la  pneu- 
monie: quoi  qu'il  en  soit,  elle  a  pour  elle  son  début  soudain,  sa  durée  courte, 
sa  résolution  rapide  et  le  retour  immédiat  à  l'intégrité  anatomique  et 
fonctionnelle. 

D'ailleurs  la  congestion  joue  un  rôle  très  important  dans  la  pneumonie 
franche,  et  elle  se  traduit  à  l'oreille  par  ces  bouffées  de  râles  crépitants  qui 
entourent  le  noyau  d'hépatisation.  La  part  plus  ou  moins  grande  que  prend 
la  congestion  au  processus  pneumonique  a  pour  corollaire  un  trouble  plus 
ou  moins  marqué  dans  les  mouvements  de  la  respiration  et  les  battements  du 
cœur.  Elle  tient  étroitement  sous  sa  dépendance  la  dyspnée  qui,  d'après 
Jùrgensen,  serait  due  à  l'accumulation  de  l'acide  carbonique  dans  le  sang, 
c'est-à-dire  à  un  trouble  de  l'hématose.  Le  bain  froid,  en  diminuant  la  con- 
gestion, en  favorisant  indirectement  l'hématose,  atténuerait  ainsi  la  dyspnée. 

La  broncho-pneumonie ,  si  fréquente  dans  les  deux  premières  armées  de 
la  vie,  est  souvent  confondue  avec  la  pneumonie  franche.  Or  il  importe  gran- 
dement de  l'en  séparer.  Il  faut  remarquer  que  la  broncho-pneumonie  est 
généralement  une  affection  secondaire  succédant  soit  à  une  maladie  aiguë 
(rougeole,  coqueluche,  diphtérie),  soit  à  une  maladie  cachectisante  (athrepsie, 
rachitisme,  syphilis  héréditaire,  etc.),  et  dès  lors  presque  fatale.  Quand  elle 
est  primitive,  ce  qui  se  voit  encore  assez  souvent  chez  les  nourrissons,  elle  a 
été  précédée  d'un  rhume,  d'une  grippe,  d'une  bronchite  simple.  Dans  tous  les 
cas  elle  vient  compliquer  un  état  morbide  antérieur  plus  ou  moins  grave.  11 
n'en  est  pas  de  même  de  la  pneumonie  dans  l'immense  majorité  des  cas  :  la 
pneumonie  franche  est  une  pneumonie  primitive. 

En  outre,  la  broncho-pneumonie  est  une  maladie  à  foyers  multiples  et 
disséminés,  à  signes  physiques  variables,  incertains,  elle  est  ordinairement 
bilatérale,  siège  plutôt  aux  bases  qu'aux  sommets.  La  pneumonie,  au  contraire, 
est  plus  fréquente  aux  sommets:  elle  est  unilatérale  et  se  traduit  par  des 
signes  localisés  et  d'une  fixité  absolue.  Toutefois  la  broncho-pneumonie,  au 
lieu  d'être  disséminée,  peut  se  présenter  sous  forme  pseudo-lobaire,  avec 
souffle  tubaire,  matité,  etc.  Dans  ce  dernier  cas,  on  aura  égard  surtout  à 
l'invasion  et  à  la  marche  de  la  maladie  pour  faire  le  diagnostic  différentiel. 

Enfin  la    broncho-pneumonie  peut   compliquer   la  pneumonie   tranche 
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(Henoch),  de  même  que  la  bronchite  peut  aussi  compliquer  cette  dernière. 
Il  faut  avoir  présentes  à  l'esprit  toutes  ces  éventualités,  dans  les  cas  dif- 
ficiles. Si  I  "ii  ne  peut  se  prononcer  tout  <le  suite,  la  marche  ultérieure  de 
l'affection  lèvera  le^  doutes.  Il  n'est  pas  jusqu'à  la  tuberculose  pulmonaire 
qui,  chez  reniant  comme  chez  L'adulte,  ne  puisse  prêter  à  confusion.  Cette 
confusion  est  peut-être  plus  facile  chez  L'enfant,  à  cause  de  l'absence  fré- 
quente de  la  toux,  de  l'absence  presque  constante  de  crachats,  et  de  la 
prédominance  aux  sommets  des  poumons.  Quand  on  voit  un  jeune  sujet  pré- 
sentée, au  sommet  droit  ou  au  sommet  gauche,  un  foyer  inflammatoire  carac- 
térisé par  de  la  mutité,  du  souffle,  des  râles  crépitants  ou  sous-crépitanta 
avant  parfois  l'apparence  «le  craquements,  malgré  l'invasion  brutale,  malgré 
la  marche  rapide,  on  ne  peut  se  défendre  de  penser  à  la  tuberculose.  Si  l'en- 
fant est  pâle,  faible,  délicat,  s'il  a  des  antécédents  suspects,  la  pneumonie 
caséeuse  devient  une  probabilité.  Ce  qui  rend  encore  plus  anxieux,  c'est 
qu'on  voit  quelquefois,  àl'autopsie,  un  foyer  de  pneumonie  franche  entouré 
de  lésions  tuberculeuses.  Récemment  (décembre  1896),  je  faisais  l'autopsie 
d'un  enfant  de  2  ans  et  demi,  qui  était  venu  mourir  dans  mon  service  au 
sixième  jour  d'une  pneumonie.  Cet  enfant,  gros  et  liras,  présentait  :  une 
hépatisation  rouge  totale  du  poumon  droit,  dv>  ganglions  tuberculeux  peu 
avancés  du  médiastin,  une  rate  granulique,  un  foie  gras.  Cet  enfant,  tuber- 
culeux latent  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long,  avait  contracté  uni'  pneu- 
monie franche  qui  l'avait  foudroyé  en  quelques  jours.  Dans  ce  cas,  pendant 
la  vie,  il  avait  été  impossible  de  soupçonner  la  tuberculose,  qui  a  été  une 
trouvaille  d'autopsie.  Quand  la  pneumonie  franche  est  secondaire  (rougeole, 
diphtérie,  coqueluche,  cachexies  diverses),  son  diagnostic  n'est  pas  aise 
Dans  les  cachexies  surtout  l'invasion  est  atténuée,  la  maladie  peut  rester 
latente  ;  il  faut  ausculter  systématiquement  les  enfants  malades  pour  déceler 
le  mal  dont  ils  souffrent,  et  dont  ils  meurent  souvent.  P.  Blasi  a  bien  insisté 
sur  ces  particularités  de  la  pneumonie  secondaire  des  enfants  cachectiques. 
Je  renvoie  à  son  travail  cité  plus  haut. 

Nous  avons  à  dessein  insisté  sur  les  délicatesses  du  diagnostic,  mais  il 
faut  bien  reconnaître  que,  pour  un  praticien  exercé,  le  diagnostic  de  la 
pneumonie  franche  chez  l'enfant  est  exempt  de  difficultés. 


TRAITEMENT 

Prophylaxie.  —  La  pneumonie  étant  une  maladie  à  contagiosité  très 
faible,  très  inconstante,  l'isolement  rigoureux  des  enfants  qui  en  sont  atteints 
ne  s'impose  pas.  Nous  avons  bien  vu,  deux  ou  trois  fois,  la  pneumonie  se 
déclarer  dans  les  salles  hospitalières,  mais  jamais  la  contagion,  la  propaga- 
tion d'enfant  à  enfant  ne  nous  a  semblé  pouvoir  être  incriminée.  Il  n'en 
va  pas  de  même  pour  la  broncho-pneumonie.  La  prophylaxie  de  la  pneumonie 
franche  sera  donc  très  simple  :  les  enfants  bien  portants  ne  devront  pas  par- 
tager le  lit  ni  la  chambre  de  leurs  parents  atteints  de  pneumonie  ;  mais 
doivent-ils  quitter  l'appartement,  la  maison?  Sans  être  absolument  indis- 
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pensable,  cette  mesure  sera  conseillée  par  un  médecin  prudent.  Les  crachats, 
quand  il  y  en  aura,  devront  être  désinfectés;  les  garde-robes, qui  contiennent 
les  crachats  déglutis,  seront  reçues  dans  des  vases  contenant  du  sublimé  à 
1  pour  1000  ou  du  sulfate  de  cuivre  à  5  pour  100.  Les  linges  seront  égale- 
ment désinfectés  par  le  sublimé.  On  nettoiera  fréquemment  la  bouche  des 
enfants  malades  ou  convalescents  de  pneumonie  (gargarismes,  irrigations 
boriquées),  pour  faire  disparaître  le  pneumocoque  qui  persiste  si  souvent 
dans  leur  salive. 

Il  n'y  a  pas  lieu  de  parler  d'immunisation,  car  nous  ne  connaissons  pas 
encore  de  sérum  capable  de  prévenir  la  pneumonie  ou  de  la  combattre  quand 
elle  existe.  Le  sérum  antipneurtwnique  n'a  pas  fait  ses  preuves  en  cli- 
nique. Cependant  le  Dr  Washbourn  (Brit.  med.  Journal,  27  février  1897), 
s'appuyant  sur  les  recherches  de  Kleinperer,  de  Bonome,  de  Foà  et  Carbone. 
d'Emmcrich  et  Fowitzky,  montrant  que  le  sérum  du  sang  des  lapins  immu- 
nisés possédait  la  propriété  de  protéger  les  autres  lapins  contre  l'infection 
pneumococcique;  rappelant  que  Kleinperer,  Foà  et  Carbone,  Foà  et  Scabia 
avaient  essayé  de  traiter  la  pneumonie  humaine  avec  le  sérum  de  lapin  immu- 
nisé, et  Audéoud  avec  le  sérum  de  pneumoniques  convalescents,  a  immu- 
nisé un  cheval  et  s'est  servi  de  son  sérum  dans  deux  cas;  chaque  injection 
de  sérum  se  traduisait  sur  la  courbe  par  un  abaissement,  mais  la  maladie 
n'a  pas  été  abrégée. 

TRAITEMENT 

Nous  ne  parlerons  pas  ici  des  grandes  médications  perturbatrices  qui  se 
sont  partagé  la  faveur  des  médecins  de  la  première  moitié  du  xixe  siècle  ; 
la  saignée  à  outrance  de  Bouillaud,  le  tartre  stibié  à  la  mode  Rasorienne 
sont  condamnés  sans  appel.  De  la  saignée  nous  n'avons  conservé  que  la 
révulsion  sanglante,  par  les  ventouses  scarifiées  applicables  loco  dolenti. 
De  l'émétique,  nous  n'avons  gardé  que  les  propriétés  évacuantes  fournies 
par  des  doses  modérées  et  inoffensives.  Plutôt  que  de  retomber  dans  les 
excès  de  nos  pères,  nous  aimerions  mieux  nous  croiser  les  bras  devant  une 
maladie  qui  guérit  promptement  par  les  seuls  efforts  de  la  nature.  Lexpec- 
tation  pure  et  simple,  chez  les  enfants  surtout,  est  préférable  à  une  théra- 
peutique violente.  Déjà  Barthez  (Acad.  de  médecine,  1862),  analysant 
212  observations,  avait  montré  qu'une  thérapeutique  active  ne  pouvait 
abréger  ni  atténuer  la  maladie.  Nous  devons  viser  à  ne  pas  contrarier  la  ten- 
dance naturelle  à  la  guérison,  faire  surtout  de  l'hygiène  thérapeutique  et 
attendre  les  indications  pour  l'emploi  des  médicaments  actifs.  Nous  allons 
donc  passer  en  revue  l'hygiène  thérapeutique  qui  convient  à  tous  les  cas, 
et  la  médication  symptomatique  applicable  à  quelques-uns. 

1°  Hygiène  thérapeutique.  —  L'enfant  sera,  autant  que  possible,  isolé 
dans  une  chambre  vaste,  aérée,  bien  exposée,  où  l'air  et  la  lumière  solaire 
auront  un  large  et  libre  accès.  Dans  les  maladies  du  poumon  plus  que  dans 
toutes  les  autres,  le  renouvellement  de  l'atmosphère  respirable  est  de  pre- 
mière nécessité.  Quand  on  disposera  de  deux  chambres  contiguës,  on  fera 
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liicn  de  les  utiliser  toutes  1rs  deux,  l'une  pour  le  jour,  l'autre  pour  la 
nuit. 

La  température  de  la  chambre  sera  maintenue,  à  l'aide  d'un  chauffage  au 
feu  de  bois  qui  dessèche  l'air  moins  que  les  calorifères  et  les  poêles,  entre 
17  et  20°.  Si  l'air  est  trop  sec,  on  entretiendra  des  vapeurs  <l;ms  In 
chambre  en  faisant  bouillir  de  l'eau  dans  une  large  casserole. 

L'enfant,  couché  dans  son  lit,  prenant  la  position  qui  lui  conviendra, 
devra  être  laissé  seul  ou  presque  seul;  pas  de  visites,  pus  de  conversation  à 
haute  voix  dans  la  chambre,  pas  de  bruit;  repos  absolu  du  corps  et  de  l'es- 
prit. C'esl  avec  raison  que  le  D'  A.  Jacobi  insiste  sur  ces  prescriptions 
hygiéniques  (Therapeutics  ofinfancy  and  childkood,  Philadelphie,  1896). 

Quelle  que  soit  la  théorie  qu'on  professe  à  l'égard  de  la  balnéation,  on 
serait  coupable  de  négliger  l'hygiène  de  la  peau,  la  propreté  du  corps  et  des 
muqueuses  accessibles.  Les  lavages  à  l'eau  tiède,  les  bains  généraux,  les 
irrigations  ou  pulvérisations  de  la  bouche,  (\c<  narines,  de  la  gorge,  les 
nettoyages  de  l'anus  et  des  parties  génitales  sont  de  rigueur  pendanl  la 
période  aiguë  de  la  maladie.  Cette  toilette  quotidienne,  laite  avec  l'eau 
bouillie  ou  boriquée,  outre  le  bien-être  qu'elle  assure  aux  petits  malades,  a 
t'avantage  d'aseptiser  les  surfaces  dans  une  certaine  mesure,  et  de  prévenir 
les  infections.  Elle  est  indiquée  dans  toutes  les  maladies  aiguës.  La  diète  du 
petit  pneumonique  est  très  importante;  pas  d'alimentation  solide,  cela  va 
sans  dire:  mais  les  boissons  aqueuses  doivent  être  données  en  abondance  : 
lait,  tisanes  d'orge,  eau  pure,  limonade  cblorbydrique.  tartrique  ou  acéti- 
que, etc.  11  Tant  l'aire  boire  les  pneumoniques,  afin  de  laver  leurs  tissus  et 
d'entraîner  par  les  urines  tous  les  matériaux  usés,  et  toutes  les  toxines  qui 
s'accumulent  dans  le  sang.  L'alcool  n'est  pas  indiqué  dans  les  formes 
normales  et  régulières:  car  c'est  un  toxique  en  même  temps  qu'un  stimu- 
lant, et  le  besoin  de  stimulation  seul  peut  faire  passer  sur  le  danger  d  in- 
toxication. 

Si  la  diurèse  est  désirable,  le  fonctionnement  régulier  de  l'intestin  ne 
l'est  pas  moins.  Tous  les  pneumoniques  ou  presque  tous  sont  constipés  ;  il 
faut  donc  les  purger  et  leur  donner  à  différentes  reprises  des  laxatifs.  D'après 
A.  Jacobi,  le  calomel  serait  surtout  utile  pour  vider  l'intestin,  dissiper  la 
flatulence  et  diminuer  la  tension  artérielle.  Indépendamment  des  laxatifs,  il 
convient  de  prescrire  de  fréquents  lavages  du  gros  intestin  avec  l'eau 
bouillie,  tiède  ou  froide.  Les  lavements  froids  vident  le  côlon,  diminuent  la 
température  et  accroissent  la  diurèse. 

Quand  l'enfant  sera  entré  en  convalescence,  on  ne  se  bâtera  pas  de  lui 
donner  des  aliments  solides;  on  attendra  5  ou  6  jours  avant  de  lui  permettre 
la  viande  et  les  légumes.  Il  commencera  par  des  potages,  puis  mangera  des 
(éufs,  des  crèmes,  du  poisson,  des  cervelles,  avant  de  prendre  des  viandes 
rouges. 

Il  sera  maintenu  au  lit  jusqu'à  la  résolution  complète  du  processus  pneu- 
monique et  ne  devra  pas  quitter  la  chambre  avant  w2  semaines.  Quoique  la 
convalescence  soit  rapide,  quoique  les  forces  se  relèvent  promptement,  il  ne 
faut  pas  se  départir  d'une  étroite  surveillance  pendant  une  période  double 
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du  cycle  de  la  pneumonie.  La  pneumonie  entraine  [une  immobilisation  de 
7)  semaines. 

2°  Médication  symptomatique.  —  Pour  les  cas  légers  et  de  moyenne 
intensité,  l'hygiène  thérapeutique,  dont  nous  avons  exposé  les  grandes 
lignes,  peut  suffire.  Mais,  dans  quelques  cas  plus  graves,  une  intervention 
plus  active  devient  nécessaire,  et  nous  devons  passer  en  revue  les  divers 
agents  utilisés  contre  les  symptômes  intenses,  violents,  alarmants,  de  la 
pneumonie. 

11  était  de  mode  autrefois  de  traiter  la  pneumonie  par  une  révulsion 
énergique  et  les  enfants  les  plus  jeunes  et  les  plus  délicats  n'échappaient  pas 
au  vésicatoire.  La  plupart  des  médecins  d'enfants,  considérant  les  dangers 
de  ce  topique,  qui  ouvre  une  plaie,  qui  menace  les  reins  et  la  vessie,  sans, 
influencer  sensiblement  l'état  du  poumon,  l'ont  définitivement  écarté. 
A.  d'Espine  {Action  nuisible  des  vésicatoires  au  cours  de  la  pneumonie 
franche  infantile.  Congrès  de  Rome,  1894)  déclare  avec  raison  que  les 
vésicatoires  n'ont  pas  d'action  sur  la  marche  du  processus  pneumonique, 
augmentent  inutilement  l'agitation  fébrile  et  mettent  obstacle  à  l'emploi  des 
applications  réfrigérantes  externes  ;  il  ajoute  qu'ils  peuvent  irriter  le  rein  et 
aggraver  la  maladie  en  empêchant  l'élimination  des  toxines.  Je  suis  entière- 
ment de  son  avis  et  je  n'emploie  jamais  le  vésicatoire  dans  la  pneumonie 
infantile.  Tout  au  plus  peut-on  permettre  le  sinapisme,  le  cataplasme  sina- 
pisé,  une  ou  deux  ventouses  scarifiées  quand  il  y  a  un  point  de  côté  très 
douloureux.  Les  ventouses  sèches,  qui  ne  font  jamais  de  mal,  peuvent  être 
employées  ad  libitum. 

Comme  révulsif  local,  chez  les  tout  jeunes  enfants,  rien  ne  vaut  la 
compresse  froide,  la  vessie  de  glace,  la  serviette  mouillée,  le  drap  mouillé. 
L'hyperthermie  prolongée  indique  l'emploi  de  Teau  froide  ;  le  bain  froid  agit 
avec  une  remarquable  énergie.  Les  bains  et  la  réfrigération  externe  sont 
diurétiques  en  même  temps  que  toniques;  les  bains  et  les  compresses 
froides,  voilà  le  fond  du  traitement,  dit  d'Espine.  Le  meilleur  antithermique 
est  le  froid,  dit  Jacobi.  Les  bains  froids  seront  écartés  cependant  si  le  cœur 
est  faible  et  si  les  extrémités  sont  froides  :  «  No  cold  batli  for  cold  extre- 
mities;  no  more  cold  bathing  when  once,  after  it,  the  extremities  remain 
cold  or  cool.  » 

J*ai  remarqué  pour  ma  part  (voir  la  thèse  de  mon  élève  le  D1  A.  Bauline, 
De  l'influence  des  bains  froids  sur  le  cycle  de  la  pneumonie  franche 
chez  les  enfants.  Paris,  1895)  que  le  bain  froid,  à  25  ou  20  degrés,  était 
admirablement  supporté  par  les  enfants  de  tout  âge,  qu'il  donnait  des 
rémissions  thermiques  momentanées  de  1°,  1°,5,  2°,  avec  bien-être,  soula- 
gement de  la  dyspnée,  ralentissement  du  pouls,  augmentation  des  urines, 
sédation  des  phénomènes  nerveux  (délire,  agitation,  insomnie),  etc.  On  peut 
répéter  le  bain  froid  toutes  les  5  ou  4  heures. 

Mais  ce  n'est  qu'une  médication  palliative,  qui  n'abrège  pas  la  durée  de 
la  maladie,  ne  modifie  en  rien  le  cycle  thermique.  Si  les  enfants  ne  sup- 
portent pas  le  bain  froid,  on  pourra  prescrire  le  bain  tiède  progressivement 
refroidi  (Bouchard)  ou  le  drap  mouillé. 
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Quand  le  cœur  faiblit,  quand  L'enfant  est  menacé  de  collapsus  cardiaque, 

on  pourra  essayer  la  vessie  de  glace  sur  la  région  précordiale. 

Le  D1  Car!  Engel  (Médical  Record,  20  avril  1895)  a  guéri  une  fillette  de 
kJ  ans,  atteinte  de  pneumonie  hyperthermique  (  t_"i  en  maintenant  la  glace 
sur  la  tête  et  la  glace  sur  la  poitrine  pendant  4  jours.  (Test  surtout  quand  il 
v  a  du  délire,  des  convulsions,  des  symptômes  méningitiques,  que  la  vessie 
de  glace  doil  être  maintenue  en  permanence  sur  la  tête. 

Concurremment,  pour  abattre  les  manifestations  nerveuses,  on  se  servira 
des  petits  lavements  de  nuise,  d'antipyrine  i  1  2,  I  gramme  suivant  l'âge) 
répétés  deux  ou  plusieurs  lois  dans  la  journée.  Lé  bromure  de  potassium,  le 
chleral,  le  sulfonal,  le  trional  peuvent  être  également  utilise-.  Mais  il  ne 
faut  pas  s'adresser  à  l'opium,  qui  congestionne  le  cerveau,  paralyse  l'intestin, 
restreint  la  sécrétion  urinaire,  etc. 

Quand  les  urines  diminuent,  quand  le  cœur  fléchit,  il  sera  bon  de  le 
relever  avec  la  digitale  (V,  X.  \V  gouttes  de  teinture;  T>,  10,  15  centi- 
grammes <le  poudre  en  infusion),  avec  les  injections  <le  calcine  ri.*»  à  50  cen- 
tigrammes par  jour),  de  spartéine  (2  à  5  centigrammes). 

C'est  dans  le<  cas  de  collapsus,  d'adynamie  prononcée  qu'on  aura 
recours  à  l'alcool  (potion  de  Todd,  10.  *20,  30  grammes  de  cognac  par  jour 
suivant  l'âge).  S'il  y  a  du  délire,  de  l'exaltation  cérébrale,  de  l'albuminurie, 
l'alcool  doit  être  écarté.  On  s'adressera  de  préférence  alors  à  la  strychnine 
(1  à  5  milligrammes),  ou  à  la  nitroglycérine.  On  peut  aussi  faire  (]v>  injec- 
tions sous-cutanées  d'éther. 

Je  ne  suis  pas  partisan  des  antithermiques  chimiques  dans  la  pneu- 
monie :  je  crois  que  l'antipyrine,  la  phénacétine,  l'acétanilide  et  même  la 
quinine  doivent  être  écartées.  Ce  dernier  médicament  seul  pourra  être 
prescrit  dans  les  cas  où  la  pneumonie  sera  compliquée  d'impaludisme. 

Dans  les  cas  d'embarras  gastrique  marqué,  j'ai  l'habitude  de  prescrire 
un  éméto-cathartique  (1  gramme  de  sulfate  de  soude  et  5  milligrammes 
d'émétique  par  année  d'âge  dans  une  potion  de  130  grammes).  Par  exemple, 
je  donne  à  un  entant  de  10  ans  : 

%  Sulfate  de  soude 10  grammes. 

Émétique 0gr,0'> 

Sirop  simple 10  grammes. 

Eau lk20        — 

A  prendre  en  5  ou  i  fois  dans  l'espace  d'une  heure. 

Sous  l'influence  de  cette  médication,  l'enfant  a  4  ou  h  garde-robes, 
autant  de  vomissements,  et  il  en  éprouve  un  notable  soulagement.  A  la  dose 
modérée  que  je  viens  d'indiquer,  le  tartre  stibié  peut  être  prescrit  sans 
inconvénient  et  n'affaiblit  pas  les  malades. 

Après  réméto-cathartique,  et  dans  les  cas  où  la  dyspnée  sera  forte,  où  la 
pneumonie  sera  compliquée  de  congestion  pulmonaire,  de  bronchite,  on  se 
trouvera  bien  du  benzoate  de  soude,  associé  à  l'acétate  d'ammoniaque  (2  à 
3  grammes  de  chaque  dans  un  julep  gommeux). 

S'il  y  a  un  gros  foie,  une  teinte  subictérique  (pneumonie  bilieuse),  je 
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fais  prendre  à  l'enfant,  tous  les  matins,  une  petite  dose  de  calomel  (2  à 
5  centigrammes  dans  une  cuillerée  de  lait). 

Un  auteur  américain,  le  Dr  George  Montagne  Swift  {Archives  of  Pedia- 
trics,  avril  1896),  conseille  le  chlorure  de  calcium  (10  à  15  centigrammes 
toutes  les  c2  ou  5  heures)  pour  accroître  l'alcalinité  du  sang,  pour  mettre 
ainsi  le  sérum  dans  les  meilleures  conditions  d'élimination  des  toxines,  et 
pour  favoriser  en  même  temps  les  sécrétions  bronchiques.  Ce  médicament, 
dissous  dans  le  sirop  de  salsepareille,  aurait  encore  l'avantage  d'augmenter 
la  soif  des  petits  malades  et  de  leur  permettre  d'absorber  une  plus  grande 
quantité  de  lait  et  d'eau. 

Mais  en  somme  la  tendance  générale  aujourd'hui,  dans  le  traitement  de 
la  pneumonie  franche  chez  les  enfants,  est  de  donner  le  moins  de  médica- 
ments actifs  possible,  et  d'avoir  recours  pour  la  plus  large  part  à  l'hygiène 
thérapeutique. 
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IV 

SPLÉNO-PNE  UMONIE 
(MALADIE    DE    GRANCHER) 

PAR  LE  Dr  QUEYRAT 
Médeeio  <l«'s  Bôpitaux  de  Paris. 

C'est  en  1883  que  M.  Grancher  \inl  décrire  à  la  Société  médicale  (1rs 
Bôpitaux  une  nouvelle  affection  pulmonaire,  pour  laquelle  il  proposa  le  nom 
de  spléno-pneumonie.  «  Entre  la  congestion  pulmonaire  et  la  pneumonie 
lobaire,  dit-il,  à  côté  de  la  broncho-pneumonie,  il  existe  un  étal  morbide  du 
poumon,  sorte  de  pneumonie  subaiguë  <|iii  simule  une  pleurésie  avec  épan- 
eheinent  moyen  et  qui  mérite  une  description  et  une  dénomination  propres.  » 

La  nouvelle  entité  pathologique,  décrite  d'abord  chez  l'adulte,  existe  aussi 
chez  l'enfant;  sans  être  fréquente,  elle  est  loin  d'être  rare.  Nous  en  donnerons 
doue  une  description  complète  en  raison  deFintérêl  clinique  qu'elle  présente 
et  des  difficultés  de  diagnostic  qu'elle  soulevé  et  aussi  parce  que — je  ne  sais 
pourquoi  —  cet  état  pathologique,  pourtant  si  important,  n'a  encore  été 
exposé  d'une  façon  didactique  dans  aucun  des  nombreux  traités  de  pathologie 
parus  depuis  188.".  L'étude  de  la  spléno-pneumonie  est  surtout  et  avant  tout 
une  étude  clinique.  Il  était  admis  depuis  Laënnee  qu'il  existait  deux  signes 
pathognomoniques  de  la  pleurésie  avec  épanchement  :  l'absence  totale  de 
respiration  et  Végophonie.  «  l/absence  totale  de  respiration,  dit  l'inventeur 
de  l'auscultation,  est  un  signe  tout  à  t'ait  pathognomonique  de  la  pleurésie 
avec  épanchement  abondant  »  :  et  plus  loin  :  «  À  ces  signes  il  faut  encore 
joindre l'é gophonie,  signe  tout  à  t'ait  pathognomonique.  »  Ces  affirmations  si 
absolues  deLaënnec  ont  constitué  un  véritable  dogme  médical  et  jusque  dans 
ces  dernières  années  un  malade  qui  se  présentait  avec  de  la  niatité  dans  un 
coté  du  thorax,  de  la  disparition  des  vibrations  et  de  Pégophonie,  était  con- 
sidéré comme  étant,  à  coup  sur,  porteur  d'un  épanchement  pleural.  Nom- 
breuses ont  du  être  les  erreurs  de  diagnostic  commises  sur  la  foi  de  ce 
dogme,  et  nous  savons  aujourd'hui  qu'il  est  bien  des  cas  où,  avec  cette  patho- 
logie réputée  certaine,  il  n'existe  pas  une  goutte  de  liquide  dans  la  plèvre. 

Ce  fait,  si  important  pour  le  clinicien,  a  été  établi  par  M.  Grancher  dans 
la  communication  que  j'ai  déjà  mentionnée.  Il  va  sans  dire  qu'avant  cette 
époque  il  était  arrivé  plusieurs  fois  à  des  médecins  expérimentés  de  trouver 
en  faute  la  symptomatologie  classique.  C'est  ainsi  que  Yerliac,  dans  sa 
thèse  (  1865),  cite  des  cas  de  broncho-pneumonie  chez  l'enfant,  ayant  simulé 
un  épanchement  considérable,  sans  qu'il  existât  une  seule  goutte  de  liquide 
dans  la  plèvre.  L'observation  XXXI  (p.  91)  est,  à  cet  égard,  particulièrement 
instructive.  De  même  Rommelaere1  a  publié,  en  leur  donnant  une  interpré- 

(*)  Rommelaere.  De  l'atélectasie  pulmonaire,  Bruxelles,  1894. 
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tation  particulière,  des  faits  de  pneumopathies  en  ayant  imposé  pour  un  épan- 
chëment  pleural;  mais  c'est  à  M.  Grancher  que  revient  le  tirs  grand  mérite 
d'avoir  complètement  étudié  ces  faits,  en  montrant  quels  en  étaient  les  symp- 
tômes fondamentaux,  d'avoir  posé  les  bases  du  diagnostic  souvent  si  difficile, 
d'avoir,  en  un  mot,  individualisé  la  pneumopathie  si  curieuse  qui  nous  occupe. 
Dans  la  suite  un  assez  grand  nombre  de  travaux  ont  confirmé  et  complété  la 
communication  de  M.  Grancher.  Je  citerai  les  publications  que  moi-même  j'ai 
faites  à  ce  sujet1,  la  thèse  de  Bourdel,  qui  est  le  travail  d'ensemble  le  plus 
complet  sur  la  question  et  où  l'on  trouve  la  première  observation  de  spléno- 
pneumonie  chez  l'enfant2,  le  travail  de  Mauguirea  (de  Bucarest)3,  la  thèse 
d'Alfaro  (de  Buenos- Ayres) 4,  et,  au  point  de  vue  particulier  de  la  pathologie 
infantile,  la  thèse  de  Mlle  Brandhendler,  faite  dans  le  service  de  M.  Grancher'. 


SYMPTOMES 

C'est  d'ordinaire  à  la  suite  d'un  refroidissement  que  débute  la  maladie. 
L'enfant  est  pris  de  malaise,  parfois  de  nausées  et  de  vomissements,  la  fièvre 
s'allume  plus  ou  moins  élevée,  pouvant  atteindre  40  et  41°,  la  dyspnée  est  en 
général  modérée,  mais  elle  peut  aller  jusqu'à  l'orthopnée  avec  soulèvement 
actif  des  ailes  du  nez  et  accélération  extrême  des  mouvements  respiratoires. 
Le  point  de  côté  nous  a  semblé  être  plus  rare  que  chez  l'adulte.  Les  petits 
malades  toussent  d'une  toux  pénible,  quinteuse  ;  mais  à  l'inverse  de  ce  que  l'on 
observe  souvent  chez  l'adulte,  cette  toux  ne  s'accompagne  pas  d'expectoration, 
même  chez  les  enfants  assez  âgés  pour  expectorer;  à  ma  connaissance,  et  bien 
que  la  spléno-pneumonie  ait  été  observée  chez  des  enfants  de  15  ans,  le  fait  n'a 
pas  encore  été  noté.  Le  pouls  est  d'ordinaire  fréquent  (110,  Jw20,  140  pulsa- 
tions et  plus). 

L'examen  du  thorax  fournit  les  renseignements  suivants  :  Tout  d'abord 
l'inspection  permet  de  constater  du  côté  malade  —  et  c'est  presque  toujours, 
sans  qu'on  sache  pourquoi,  le  côté  gauche  —  an  défaut  d'ampliation,  une 
immobilité  souvent  très  marquée.  L'amplexation  dénote  rarement  une  augmen- 
tation de  volume,  et  le  contrôle  fait  avec  le  ruban  métrique  montre  d'ordi- 
naire que  les  demi-périmètres  thoraciques  sont  égaux.  On  sait  au  contraire 
que,  chez  l'adulte,  il  existe  le  plus  souvent  une  augmentation  de  volume  parfois 
considérable  du  côté  malade.  On  constate,  d'autre  part,  que  les  vibrations 
vocales  ont  disparu  dans  les  deux  tiers  inférieurs,  la  percussion  révèle  une 
matité,  d'ordinaire  absolue  ;  enfin  l'auscultation  permet  d'entendre  —  en 
général  au  niveau  de  l'angle  inférieur  de  l'omoplate  —  un  souffle  expira- 
taire  aigu,  véritable  souffle  pleurétique,  car  le  souffle  pleurétique  n'est  pas 
doux,  comme  le  disent  tous  les  classiques,  mais  aigu,   donnant  à  l'oreille, 


(*)  Qoetbat.  Contribution  à  l'étude  delà  congestion  pulmonaire.  Rev.  de  med..  1885.  — Note  sur  deux 
cas  de  spléno-pneumonie.  //«>/.,  1886.  —  De  la  spléno-pneumonie  (Maladie  de  Grancher).  Rev.  gén..  Gaz. 
des  h6p.,  1892,  n°  70. 

(*)  Bourdel.  De  la  spléno-pneumonie.  Th.  de  Paris,  1886. 

(3)  Mauguirea.  Contributione  là  studine  spleno-pneumoniei.  Bucaresci,  1891. 

(*)  Alfaro.  Infecciones  anomales  de  1ns  organûs  respiratorios.  Buenos-Ayres,  1892. 

(5)  Brandhendler.  Contribution  à  l'étude  de  la  spléno-pneumonie  chez  l'enfant.  Th.  de  Paris,  1890. 
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pour  rappeler  la  très  exaele  comparaison  de  notre  regretté  maître  Lascgue, 
1111  ton  comparable  à  celui  que  produit  i  émission  aphone  de  la  voyelle  iou  e. 

Il  existe  de  Végophonie,  de  la  pectoriloquie  aphone;  en  un  mot,  on  Itoutc 
les  signes  objectifs  et  subjectifs  qui  ont  caractérisé  jusqu'à  ce  jour  l'épan- 
chemenl  pleural-  Bien  plus,  lorsque  la  lé>imi  est  localisée  à  gauche,  on  peut 
observer  un  nouveau  phénomène  bien  fait  pour  dérouter  complètement 
l'observateur  non  prévenu  et  lui  faire  croire  a  I  existence  d'un  gros  épan- 
chement,  c'est  la  disparition  du  choc  de  (a  pointe  du  ccevr,  que  j'ai 
signalée  à  plusieurs  reprises  et  qui  depuis  a  été  constatée  dans  nombre  de 
cas.  Si  attentivement  que  l'on  palpe  la  région  précordiale,  ou  ne  peut  par- 
venir à  percevoir  le  choc  île  la  pointe,  et  si  attentivement  que  l'on  regarde, 
on  ne  voit  point  de  soulèvement  de  la  paroi  thoracique.  A  l'auscultation,  le 
maximum  des  bruits  se  perçoit  au  niveau  de  la  quatrième  ou  cinquième 
articulation  chondro-sternale.  Cette  disparition  du  choc  de  la  pointe  peut 
s'expliquer  par  cette  hypothèse  que  le  tissu  pulmonaire  hyperémié  vient 
s'interposer  entre  la  paroi  thoracique  et  la  pointe  qu'il  masque,  qu'il  refoule 
en  arrière  et  dont  il  rend  de  la  sorte  le  choc  inappréciable. 

Lorsqu'on  assiste  au  début  de  la  maladie,  on  voit  que  le  premier 
symptôme  est  la  disparition  du  murmure  vésiculaire  ;  en  même  temps  et  très 
rapidement  diminuent  puis  disparaissent  les  vibrations  et  la  sonorité.  A  ce 
moment  on  peut  percevoir,  en  auscultant  la  base  du  poumon  malade,  de 
fines,  très  unes  crépitations  que  rendent  [tins  nettes  les  fortes  inspirations 
et  ta  toux.  Il  existe  alors  aussi  un  souille  qui  rappelle  comme  timbre  celui 
de  la  broncho-pneumonie  et  on  trouve  de  la  broncho-égophonie.  Puis  le 
souille  devient  franchement  pleurétique,  la  broncho-égophonie  passe  à 
régophonie  et  la  symptomatologie  de  l'épanchement  pleural  est  constituée 
au  complet.  Il  est  cependant  un  certain  nombre  de  signes  de  présomption 
qui,  par  leur  ensemble,  par  leur  groupement,  donnent  au  clinicien  une  base 
assez  solide  pour  qu'il  puisse  dans  la  majorité  des  cas  établir  son  diagnostic. 
Un  de  ces  signes  différentiels,  et  des  plus  importants,  lorsque  la  spléno- 
pneumonie  siège  à  gauche  —  ce  qui  est  la  règle  —  est  la  persistance  de 
l'espace  de  Traube.  Traube  a  décrit,  en  1868,  une  zone  sonore,  située  à  la 
partie  inférieure  et  an  té  ro -latérale  gauche  du  thorax  et  dont  la  persistance 
et  la  disparition  sont  d'une  grande  importance  pour  le  diagnostic  des  épan- 
chements  pleuraux.  Cet  espace  sonore  de  forme  semi-lunaire  présente  une 
limite  inférieure  concave  représentée  par  le  rebord  des  cartilages  costaux  et 
1  appendice  xiphoïde,  tandis  que  sa  convexité  est  figurée  par  une  ligne  par- 
tant de  la  sixième  articulation  chondro-sternale,  longeant  ensuite  la  sixième 
cote  pour  aboutir  à  l'extrémité  antérieure  de  la  dixième  ou  onzième  côte.  La 
zone  de  Traube  n'est  autre  chose  en  somme  que  l'espace  compris  entre  la 
voûte  diaphragmatique  en  haut  et  le  rebord  costal  en  bas  :  elle  correspond  à 
l'estomac.  11  est  facile  de  comprendre  que  s'il  existe  un  épanchement  assez 
considérable  dans  la  plèvre  gauche,  le  diaphragme  sera  abaissé,  l'estomac 
refoulé  et  que  la  zone  sonore  disparaîtra  ou  se  trouvera  notablement  dimi- 
nuée. Sa  persistance  permet  donc  de  mettre  en  doute  l'existence  d'un  épan- 
chement pleural.  Malheureusement  la  valeur  de  ce  signe  n'est  que  relativ 
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il  se  peut  en  effet  que,  pour  dos  raisons  de  cloisonnement  de  liquide,  d'adhé- 
rences phréno-costales,  ou  d'autres  raisons  encore  imparfaitement  connues, 
l'espace  de  Traube  persiste  intact  alors  qu'il  existe,  ainsi  qu'il  m'est  arrivé 
de  l'observer,  un  litre  ou  un  litre  et  demi  de  liquide  dans  la  plèvre.  Mais  sans 
vouloir  insister  plus  que  de  raison  sur  les  exceptions  et  à  ne  parler  que  de 
la  règle,  la  persistance  de  l'espace  de  Traube  est  un  signe  excellent  en  faveur 
do  la  spléno-pneumonie.  Un  autre  signe  important  est  l'existence  à  la  base 
ou  vers  le  tiers  inférieur  de  fines  crépitations.  Ces  crépitations  qui,  ainsi 
que  je  l'ai  déjà  dit,  s'observent  surtout  au  début,  sont  disséminées,  peu 
abondantes,  assez  fugitives,  et  pour  les  percevoir  d'une  façon  bien  nette,  il 
est  nécessaire  de  faire  inspirer  fortement  ou  de  faire  tousser  le  petit  malade. 
Malheureusement  c'est  un  signe  sur  lequel  il  ne  faut  pas  trop  compter,  car  il 
fait  souvent  défaut,  et  si  sa  présence  est  une  indication  précieuse  on  ne  peut 
en  revanche  rien  préjuger  de  son  absence.  La  recherche  attentive  des 
vibrations  vocales  fournit  de  son  côté  des  indications  dune  certaine  impor- 
tance :  lorsqu'il  existe  un  épanchement  dans  la  plèvre,  les  vibrations, 
nulles  en  bas,  réapparaissent  brusquement  vers  la  partie  supérieure,  au- 
dessus  de  la  ligne  dépanchement  :  on  trouve  en  ce  point,  ainsi  que  l'a  fait 
remarquer  M.  Grancher,  une  zone  où  elles  sont  manifestement  exagérées.  11 
n'en  est  plus  de  même  lorsqu'il  s'agit  d'une  spléno-pneumonie,  on  n'a  point 
alors  ce  brusque  passage  de  la  zone  inerte  à  la  zone  vibrante  :  la  transition 
se  fait  insensiblement,  de  proche  en  proche,  si  bien  que  les  vibrations  repa- 
raissent graduellement,  au  fur  et  à  mesure  qu'on  se  rapproche  du  sommet 
du  poumon. 

On  tirera  également  profit,  pour  établir  le  diagnostic  différentiel,  du  pro- 
cédé imaginé  par  Pitres  et  connu  sous  le  nom  de  signe  du  cordeau1.  On  sait 
qu'à  l'état  normal  et  chez  un  individu  dont  le  thorax  est  bien  conformé, 
une  ligne  menée  du  milieu  de  la  fourchette  stcrnale  à  la  symphyse  pubienne 
coupe  le  sternum  en  deux  parties  égales.  Mais  s'il  se  fait  un  épanchement 
dans  la  plèvre,  le  thorax  exécute  autour  de  la  colonne  vertébrale  un  mouve- 
ment de  rotation  qui  porte  le  côté  sain  vers  le  côté  malade  :  c'est  ce  que 
Peyrot  a  appelé  le  thorax  oblique  ovalaire2.  Les  côtes,  dans  leur  déplacement, 
entraînent  avec  elles  le  sternum,  si  bien  qu'une  ligne  menée  par  le  plan 
médian  du  corps  ne  coupe  plus  le  sternum  en  deux  parties  égales. 

Pour  rendre  le  déplacement  sternal  appréciable,  Pitres  étend  un  cor- 
donnet du  milieu  de  la  fourchette  du  sternum  à  la  symphyse  pubienne,  le 
malade  étant  placé  dans  le  décubitus  dorso-horizontal.  Le  trajet  du  cor- 
donnet, marqué  au  crayon  dermographique,  indique  exactement  la  ligne 
médiane  du  thorax  :  il  devient  dès  lors  très  facile  d'apprécier  s'il  y  a  ou  s'il 
n'y  a  pas  de  déplacement  du  sternum  par  rapport  à  cette  ligne  médiane. 
Or,  dans  la  pleurésie  avec  épanchement  abondant,  le  sternum  est  forte- 
ment dévié  vers  le  côté  malade;  au  contraire,  dans  la  spléno-pneumonie,  la 
déviation  sternale  est  exceptionnelle.  L'absence  de  déviation  stcrnale  sera 
donc  une  présomption  de  plus  en  faveur  de  la  spléno-pneumonie. 

(')  Pitres.  Ballet,  de  la  Soc.  d'anat.  et  de physiol.  de  Bordeaux.  1882,  p.  -201. 
{-)  Petrot.  Étude  expérimentale  et  clinique  sur  la  pteurotomie,  Paris.  189(>. 
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Enfin,  pour  terminer  cette  énumération  de  signes  différentiels  entre 
l'épanchemenl  pleural  et  la  spléno-pneilmonie,  disons  que  le  plus  souvent, 
dans  cette  dernière  affection,  on  ne  trouve  pas  une  égophonie  aussi 
franche,  aussi  nette  que  dans  le  cas  de  pleurésie  avec  épanchement;  mais 
à  cet  égard  encore,  il  n  \  a  rien  d'absolu,  et  maintes  fois  on  a  pu  observer 
une  égophonie  absolument  typique.  En  définitive  :  Persistance  de  V espace 
,1c  Traube;  absence  de  déviation  stemale;  réapparition  graduelle  des 
vibrations  vers  le  somme/:  crépitations  fines  vers  la  base  (quelquefois); 
égophonie  parfois  moins  nette-,  telles  seront  les  données  cliniques  sur 
lesquelles  on  s'appuiera  pour  établir  le  diagnostic  de  la  spléno-pneumonie 
d'avec  répanchement    pleural. 

Nous  le  répétons,  aucun  de  ces  signes  pris  isolément  n'a  de  valeur 
absolu»'  :  ce  ne  sont  que  des  signes  de  présomption,  mais  le  groupement 
de  plusieurs  d'entre  eux  donne  déjà  au  diagnostic  de  spléno-pneumonie  une 
très  grande  probabilité.  Pour  que  cette  très  grande  probabilité  devienne 
certitude  absolue,  il  reste  à  pratiquer  la  ponction  capillaire  qui  constitue 
le  véritable  critérium.  Avant  de  pratiquer  celte  ponction,  il  faut  avoir  soin 
de  bien  laver  la  peau  du  thorax,  dans  la  zone  où  l'on  va  opérer,  au  savon 
d'abord,  puis  avec  une  solution  de  sublimé  a  I  liMiti'  ou  d'oxycyanure  de 
mercure  à  3  1000e,  enfin  à  l'éther.  La  seringue  et  l'aiguille  seront,  cela  va 
nuis  dire,  soigneusement  stérilisées;  on  s'assurera,  avant  d'opérer,  —  la 
recommandation  peut  paraître  superflue,  mais  elle  ne  Test  pas  —  que  le 
piston  lait  bien  exactement  le  vide  dans  le  corps  de  pompe  et  que  l'aiguille 
est  perméable.  La  ponction  sera  laite  de  préférence  au  niveau  de  la  ligne 
txillaire  postérieure,  là  où  le  souille  est  le  plus  net,  là  où  la  niatité  et 
["égophonie  sont  au  maximum.  Ce  point  correspond  en  général  au  septième 
espace  intercostal.  Pour  faciliter  la  petite  opération,  je  conseille  de  procéder 
de  la  façon  suivante  :  on  fait  coucher  le  malade  sur  le  côté  sain,  le  bras 
du  côté  malade  étant  levé  et  l'avant-bras  reposant  en  demi-flexion  sur  la  tête 
de  manière  à  élargir  autant  que  possible  les  espaces  intercostaux.  L'aiguille 
doit  être  enfoncée  lentement,  sans  précipitation  ni  brusquerie,  et  en  même 
temps  qu'on  l'enfonce  de  la  main  droite,  on  fait  l'aspiration  de  la  main 
gauche  dans  le  corps  de  pompe.  Tant  qu'on  n'a  pas  touché  le  poumon  on  voit 
la  force  du  vide  préétabli  ramener  le  piston  à  son  point  de  départ;  lorsque 
l'aiguille  s'est  enfoncée  environ  de  G  millimètres,  la  seringue  se  remplit  de 
sang,  quelquefois  aussi,  mais  plus  rarement,  de  bulles  d'air;  c'est  donc  bien 
dans  le  parenchyme  pulmonaire  qu'on  a  pénétré  et  il  n'existait,  malgré  les 
apparences  d'épanchement  pleural,  aucune  lamelle  liquide  interposée  entre 
le  poumon  et  la  paroi  thoracique.  Ces  ponctions  sont  inoffensives,  lorsqu'elles 
sont  faites  —  comme  elles  doivent  toujours  l'être  —  d'une  manière  asep- 
tique; jamais  elles  n'occasionnent,  comme  on  pourrait  le  craindre  a  priori, 
de  pneumothorax;  enfin,  dans  plusieurs  cas,  elles  ont  paru  avoir  une  influence 
favorable,  en  ce  sens  qu'elles  ont  fait  disparaître  la  violente  douleur  de 
côté  dont  souffraient  les  malades.  C'est  dire  que,  s'il  ne  faut  pas  en  abuser, 
il  ne  faut  pas  craindre  de  les  pratiquer  toutes  les  fois  que  le  diagnostic  peut 
en  tirer  profit.  Mais  si  ce  diagnostic  de  la  spléno-pneumonie  d'avec  Fépan- 
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chement  pleural,  est  le  plus  délicat,  le  plus  important  à  faire,  il  en  est  aussi 
d'autres  dont  il  faut  parler.  Je  ne  ferai  que  mentionner  la  congestion 
pulmonaire  de  Woillez,  et  la  pneumonie  lobaire  aiguë  franche  :  dans  l'une 
et  l'autre  de  ces  deux  affections,  les  signes  objectifs  sont  trop  différents 
(vibrations  exagérées,  raies,  souffle  plus  ou  moins  tubaire,  bronchophonie), 
pour  que  Terreur  soit  difficile  à  éviter. 

Les  tumeurs  malignes  du  poumon,  les  kystes  hydatiques  n'ont  pas  la 
svmptomatologie  de  la  spléno-pneumonie,  ou  pour  mieux  dire  ne  présentent 
que  quelques-uns  de  ses  signes.  La  broncho-pneumonie  pseudo -lobaire  peut 
parfois  en  imposer  au  premier  abord  pour  une  spléno-pneumonie,  mais  nous 
aurons  alors  l'exagération  des  vibrations,  les  râles,  la  diminution  moindre  de 
la  sonorité,  le  souffle  plutôt  broncbo-tubaire,  le  retentissement  plus  broncho- 
phonique  de  la  voix,  qui  feront  faire  rapidement  le  diagnostic. 

11  est  deux  affections  dont  il  nous  faut  parler  maintenant  et  dont  le 
diagnostic  doit  être  discuté  :  c'est  la  pneumonie  congestive  de  Potain, 
et  la  congestion  pleuro-pulmonaire  du  même  auteur.  Et  d'abord,  à  propos 
de  la  «  pneumonie  congestive  »,  il  est  nécessaire  d'ouvrir  une  paren- 
thèse. M.  Potain  a  publié,  dans  le  Bulletin  médical  (25.  août  1895), 
une  clinique  sur  la  pneumonie  congestive  où  il  dit  :  «  Il  s'agit 
d'une  variété  de  congestion  pulmonaire  à  laquelle  j'ai  donné  le  nom  de 
pneumonie  congestive,  et  que  mon  collègue,  le  professeur  Grancher, 
en  se  fondant  sur  des  caractères  anatomo-pathologiques,  a  appelée 
spléno-pneumonie .  »  On  a  lieu  d'être  surpris  de  cette  assimilation  alors 
qu'il  s'agit  de  types  cliniques  si  dissemblables  et  on  ne  saurait  accepter  la 
manière  de  voir  de  M.  Potain.  11  suffira  d'ailleurs  de  mettre  en  regard  les 
symptômes  de  l'une  et  de  l'autre  de  ces  deux  pneumopathies  pour  voir  les 
différences  fondamentales  qui  les  séparent. 

PNEUMONIE  CONGESTIVE.  SPLÉNO-PNEUMONIE. 

VIBIUTIONS    : 

Diminuées  ou  augmentées,  jamais  abolies.  Abolies. 

percussion  : 
.Matité  légère,  sans  limites  précises,  «  c'est  Matité  nette,  souvent  absolument  hydrique. 

plutôt  de  la  submatité  »  (Potain). 

ALSCn.TATION    I 

Souffle  doux,  étalé,  d'une  tonalité  plus  basse  Souflle  aigu,  pleurétique. 

que  le  souille  tubaire. 

Quelquefois  bronchophonie,  jamais  d'ego-  bronebo-égophonie,  égophonic  nette. 

phonie. 

Pectoriloquie   aphone    (quand    il    y   a    du  Pectoriloquie  apbone  constante. 

souffle). 

Crépitations  fines,  fréquen les.   très  appré-  Crépitations  inconstantes,  légères,  difficiles 

ciables.  souvent  à  apprécier. 

Ces  différences,  on  le  voit,  sont  telles,  à  parler  seulement  des  signes 
objectifs,  qu'on  se  demande  comment  l'idée  d'une  fusion  entre  ces  deux 
états  morbides  a  pu  venir  à  M.  Potain.  Ainsi  qu'il  le  dit  lui-même,  ce  qui 
frappe  dans  le  type  qu'il  étudie,  ce  sont  les  signes  de  la  pneumonie,  et 
en  somme  sa  pneumonie  congestive  n'est  qu'une  manière  de  maladie  de 
Woillez;  inversement,  dans  la  pneumopathie  individualisée  par  M.  Grancher, 
ce  qui  frappe,  ce  sont  les  signes  de  la  pleurésie  avec  épanchement.  Fut-il 


SP1  KNO-PNEUMOME.  105 

rien  de  |»Ius  dissemblable?  Il  était  nécessaire  d'insister  sur  ce  point  pour 
établir  d'abord  la  propriété  de  chacun  et  pour  éviter  ensuite  de  laisser 
mettre  dans  ce  chapitre  déjà  trop  confus  des  pneumopathies  congeslives  une 
confusion  encore  plus  grande  et  sans  raison  d'être. 

S'il  est  facile  de  par  les  différences  que  nous  venons  d'indiquer  de  faire 
le  diagnostic  de  la  spléno  pneumonie  d'avec  la  pneumonie  congestive  <!<• 
M.  Potain,  il  n'vn  va  plus  de  même  lorsqu'on  se  trouve  en  présence  <l<' 
cet  autre  type  morbide  dont  la  création  appartient  en  propre  à  M.  Potain 
et  que  nous  avons  étudié  précédemment  sous  le  nom  de  congestion  pleuro- 
pulmonaire;  la  ponction  exploratrice  peut  seule  alors  donner  la  clef  du 
diagnostic,  car  dans  les  cas  les  plus  favorables  pour  le  clinicien,  c'est-à-dire 
lorsque  la  lésion  siège  à  gauche,  l'épanchement  n'est  pas  en  général  assez 
abondant  pour  effacer  la  sonorité  de  l'espace  de  Traube. 

Lorsqu'on  a  fait  le  diagnostic  de  spléno-pneumonie,  il  ne  faut  pas  s'en 
tenir  là  :  il  reste  encore  à  voir  quel  est  l'état  du  sommet  du  poumon  malade 
et  aussi  quel  est  l'état  du  poumon  du  côté  opposé.  Examinons  d'abord  le 
sommet  du  poumon  malade  et  voyons  ce  qu'il  nous  donne  à  la  percussion,  à 
la  palpation  et  à  l'auscultation  dans  le  point  où  il  est  le  plus  accessible,  c'est- 
à-dire  au  niveau  de  la  région  sous-claviculaire.  On  sait  toute  l'importance 
(pie  M.  Grancher  attache,  à  juste  titre,  aux  associations  variables  de  ces 
signes  physiques.  Or  dans  tous  les  cas  de  spléno-pneumonie  observés  jusqu  à 
présent  et  où  l'on  a  eu  le  soin  de  rechercher  l'état  du  sommet  correspon- 
dant, dans  tous  sauf  un,  celui  de  Bouicli1,  on  a  trouvé  des  associations 
mixtes,  des  associations  pathologiques.  La  plus  fréquemment  observée  est, 
sans  contredit,  celle  que  M.  Grancher  a  désignée  du  nom  de  setième  n°  2  : 
sonorités-,  vibrations—,  respiration — ,  indice  de  congestion  au  sommet 
du  poumon  ;  mais  on  a  noté  aussi  dans  plusieurs  observations  le  schème 
n  3  :  sonorité  -t-,  vibrations — .  respiration — .  Quant  au  poumon  du  coté 
opposé,  il  respire-,  quand  il  est  sain,  d'une  façon  supplémentaire  et,  sui- 
vant la  règle  établie  par  M.  Grancher,  il  présente  en  même  temps  une  exa- 
gération de   la  sonorité   et  des  vibrations  thoraciques*. 

ÉVOLUTION  -  FORMES 

Bien  qu'elle  soit  un  peu  plus  rapide  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte,  l'évo- 
lution de  la  spléno-pneumonie  est  en  général  lente.  D'ordinaire  au  bout  de 
o  à  6  jours  les  troubles  fonctionnels  et  les  phénomènes  généraux  s'amen- 
dent :  le  point  de  côté,  la  dyspnée  disparaissent,  la  fièvre  est  inoins  vive, 
mais  les  signes  stéthoscopiques  restent  à  peu  près  les  mêmes,  ce  n'est  en 
général  qu'après  8,  10  et  même  15  jours  qu'on  les  voit  se  modifier.  Le 
souffle,  de  pleurétique  qu'il  était,  devient  bronchique,  l'égophonie  se  trans- 
forme en  broncho-égophonie,  la  matité  devient  inoins  absolue,  en  même 
temps  que  réapparaissent  les  vibrations  thoraciques,  et  qu'on  entend  à  la 
base  du  côté  malade  des  crépitations  discrètes  d'abord,  puis  de  plus  en  plus 

(*)  Bouicli.  An.  med.  romane,  1886. 

{-)  Grancher.  Technique  de  la  percussion,  p.  97. 
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nombreuses,  jusqu'à  constituer  des  râles  sous-crépitants  à  bulles  moyennes. 

Au  bout  d'un  temps  variable,  souffle,  broncho-égophonie  et  râles  finissent 
par  disparaître  et  l'auscultation  révèle  l'existence  d'une  respiration  affaiblie, 
et  qui  reste  telle  pendant  des  semaines  et  des  mois. 

La  diminution  des  vibrations  et  de  la  sonorité  persiste  également  pen- 
dant un  temps  très  long.  Longtemps  aussi  le  schème  sous-claviculaire  reste 
anormal.  C'est  dire  combien  lentement  le  poumon  atteint  de  spléno-pneu- 
monie  revient  à  la  normale,  et  ce  n'est  pas  un  des  eôtés  les  moins  intéres- 
sants de  la  maladie  qui  nous  occupe.  Toutefois, à  côté  de  celte  forme  typique, 
il  en  est  une  autre  signalée  par  M.  Faisans1  et  observée  par  lui  cbez  les 
malades  atteints  d'influenza.  Dans  celle-ci  les  signes,  au  lieu  d'être  durables, 
fixes,  varient  au  contraire  d'un  jour  à  l'autre.  «  On  trouve  le  premier  jour, 
dit-il,  le  syndrome  complet  dont  les  éléments  les  plus  importants  sont  la 
matité,  la  disparition  des  vibrations  vocales,  le  souffle  pleurétique,  L'égo- 
phonie;  mais  le  lendemain  ou  le  surlendemain  l'égophonic  n'existe  plus  et  le 
souffle  pleurétique  a  fait  place  à  de  la  respiration  silencieuse  ou  très  affai- 
blie, les  vibrations  elles-mêmes  ne  sont  plus  complètement  absentes.  c24  ou 
56  heures  se  passent  et  de  nouveau  parait  le  syndrome  du  premier  jour.  Ces 
alternatives  se  reproduisent  plusieurs  fois  dans  le  cours  de  la  maladie.  » 
C'est  une  sorte  de  spléno-pneumonie  extemporanée. 

De  plus  je  pense  que,  maintenant  où  les  observations  de  spléno-pneu- 
monie se  sont  multipliées,  il  est  possible  de  les  grouper  et  d'en  faire  en 
quelque  sorte  la  synthèse;  en  comparant  ces  observations  entre  elles,  on 
voit  qu'on  peut  décrire  à  la  spléno-pneumonie  deux  formes,  l'une  aiguë, 
l'autre  subaiguë.  C'est  la  première  qui  m'a  servi  de  type  pour  la  description 
de  la  maladie,  je  n'y  reviendrai  pas.  Dans  la  forme  subaiguë,  la  dyspnée,  la 
douleur  intercostale  peuvent  être  nulles  ou  presque  nulles;  la  fièvre  manque 
ou  est  insignifiante.  Les  signes  objectifs  fondamentaux  (matité,  abolition  des 
vibrations,  souffle,  égophonie)  existent  seuls.  L'observation  111  de  la  thèse  de 
Mlle  Brandhendler  est  un  exemple  de  cette  forme. 

La  guérison  est  la  terminaison  de  règle  de  la  spléno-pneumonie;  aussi 
sommes-nous  très  pauvres  en  documents  anatonio-pathologiques  en  ce  qui 
concerne  cette  pneumopatbie.  J'ai  rapporté  ailleurs  [Gaz  des  hop.,  1802. 
n°  70),  tout  ce  qui  est.  relatif  à  cette  partie  de  la  question;  mais  comme  le 
nombre  des  autopsies  est  très  restreint  —  trois,  dont  deux  seulement  ont 
pu  être  utilisées  — ,  comme  les  résultats  n'ont  pas  été  concordants,  je  con 
sidère  comme  prématuré  d'ouvrir  un  chapitre  d'anatomie  pathologique  à 
propos  de  la  spléno-pneumonie.  J'ajoute  que  les  recherches  bactériologiques 
tentées  jusqu'à  présent  n'ont  fourni  aucun  résultat  précis  :  levures  et 
diplocoque  (Chantemesse),  —  pneumocoque  et  pneumo-bacille  de  Friedlàn- 
der  (Alfaro).  On  a  beaucoup  discuté  au  sujet  de  l'état  anatomique  qui 
correspond  aux  symptômes  que  j'ai  exposés  plus  haut,  et  la  dénomination 
de  spléno-pneumonie,  empruntée  par  M.  Grancher  à  la  thèse  de  Jottroy, 
n'a  pas  été  acceptée  sans  conteste  :  aussi  pour  éviter  toute  discussion,  ai-je 

(*)  Faisans.  Spléno-pneumonie  ou  maladie  de  Grancher.  Bulh-t.  médic,  6  juillet  1892. 
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proposé  de  remplacer  l'expression  spléno-pneumonie  par  la  dénomination 
définitive  de  maladie  de  Grancher.  C'est  sons  ce  vocable  que  l'on  désigne 
couramment  aujourd'hui  la  spléno-pneumonie. 

ÉTIOLOGIE 

L'étiologie  de  la  maladie  dv  Grancher  commence  à  être  élucidée  :  sans 
être  rare,  cette  pncumopathie  n'est  pas  très  fréquente.  Elle  intéresse  de  préfé- 
rence le  poumon  gauche  i%27)  fois  sur  WJ7»  et  le  sexe  masculin  ri."»  sur 27  éga- 
lement). Presque  toujours  elle  débute  à  propos  d'un  refroidisse  ment  qui, 
vraisemblablement,  ne  joue,  là  comme  ailleurs,  que  le  rôle  do  cause  occasion- 
nelle. C'est  chez  les  tuberculeux,  les  malades  atteints  d'influenza,  les  albu- 
ininuriques  qu'on  l'observe  de  préférence.  Elle  a  été  notée  également  au 
cours  du  diabète,  dans  l'infection  palustre,  dans  la  fièvre  typhoïde,  au  cours 
de  la  pneumonie  (côté  opposé).  La  maladie  de  Grancher  peut  s'observer 
également  au  coins  des  manifestations  arthritiques  connue  le  prouve  l'inté- 
ressante observation  de  Merlvlon  que  j'ai  rapportée  et  « ] 1 1  i  concerne  un  jeune 
entant.  Entin  l'an  dernier  j'ai  eu  l'occasion  d'observer  un  bel  exemple  de 
spléno-pneumonie  double  chez  un  adolescent  atteint  de  lièvre  rhumatismale 
avec  artliropatbies  multiples.  En  somme  la  maladie  de  Grancher  peut  s'ob- 
server au  cours  des  étals  pathologiques  les  plus  divers,  mais  c'est  surtout 
chez  les  tuberculeux  qu'on  la  rencontre.  J'avais  déjà,  avec  M.  L.  Landouzy, 
déclaré  qu'il  fallait  dans  bien  des  cas  suspecter  la  tuberculose  derrière  la 
pneuinopatbie  que  nous  venons  d'étudier  :  les  observations  ultérieures  sont 
venues  confirmer  cette  opinion.  En  résumé,  la  spléno-pneumonie  —  ou 
mieux  maladie  de  Grancher  —  est  une  pneumopathie  qui  simule  clinique- 
uient  un  épanchement  pleural  moyen.  Lanatomie  pathologique  n'en  est  pas 
encore  faite.  La  maladie  évolue  en  général  lentement,  moins  cependant  chez 
reniant  que  chez  l'adulte.  Elle  guérit  presque  toujours.  Sa  symptomatologie, 
à  quelques  détails  près,  est  la  même  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte.  Elle 
trappe  de  préférence  le  sexe  masculin.  Elle  intéresse  beaucoup  plus  souvent 
le  poumon  gauche  que  le  poumon  droit.  De  sa  pathogénie  on  sait  peu  de 
chose  si  ce  n'est  qu'elle  se  montre  assez  souvent  chez  les  grippés,  les 
albuminuriques  et  surtout  les  tuberculeux. 


TRAITEMENT 

La  thérapeutique  qu'il  convient  d'opposer  à  la  maladie  de  Grancher  est 
des  plus  simples  :  elle  consiste  surtout  dans  la  révulsion  faite  sur  le  côté 
malade  sous  forme  de  badigeonnages  de  teinture  d'iode,  de  ventouses  sèches, 
de  pointes  de  feu.  11  faudra,  à  la  période  de  convalescence,  alimenter  et  toni- 
fier le  malade  du  mieux  que  l'on  pourra,  il  faudra  surtout  surveiller  le  pou- 
mon. J'ai  dit  que  beaucoup  de  ces  malades  sont  des  tuberculeux  en  puis- 
sance, ils  relèvent  de  ce  chef  de  la  thérapeutique  de  la  tuberculose. 
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CONGESTION   PULMONAIRE,    ŒDÈME   DU   POUMON 
APOPLEXIE   PULMONAIRE,    HÉMOPTYSIE 

PAU  J.   COMBY 
Médecin  de  l'Hôpital   des  Enfants-Malades. 

Nous  réunissons,  dans  un  même  article,  toutes  les  affections  congestives 
du  poumon,  à  cause  des  très  grandes  analogies  qu'elles  présentent  entre 
elles,  et  de  leurs  fréquentes  associations  anatomo-cliniques. 

I 
CONGESTION    PULMONAIRE 

On  dit  qu'il  y  a  congestion  pulmonaire,  quand  les  vaisseaux  du  poumon 
sont  gorgés  de  sang,  soit  par  suite  d'une  paralysie  vaso-motrice,  soit  par 
obstacle  à  la  circulation  en  retour,  soit  par  toute  autre  cause.  La  spléno-pneu- 
monie  décrite  précédemment  peut  être  considérée  comme  une  forme  de  con- 
gestion pulmonaire.  Mais  il  en  existe  bien  d'autres  variétés. 

ÉTIOLOGIE 

La  congestion  pulmonaire  est  très  fréquente  à  toutes  les  périodes  de 
l'enfance,  et  d'autant  plus  que  les  sujets  sont  plus  jeunes.  Si  Ton  fait  abs- 
traction de  la  congestion  pulmonaire  primitive  décrite  par  M.  Cadet  de 
Gassicourt  et  par  son  élève  Hirne,  forme  d'ailleurs  assez  rare,  on  peut  dire 
que  la  congestion  pulmonaire  est  presque  toujours  secondaire  et  symptoma- 
tique.  Elle  se  rencontre  dans  toutes  les  maladies  de  l'appareil  respiratoire, 
bronchites,  pneumonies,  broncho-pneumonies,  pleurésies,  tuberculose,  etc. 
Elle  s'observe  aussi  dans  les  maladies  aiguës  fébriles  générales,  dans  les 
maladies  du  système  nerveux,  du  tube  digestif,  dans  les  cachexies,  à  titre 
de  complication  fortuite.  Elle  peut  résulter  de  la  débilité  du  sujet,  du  décu- 
bitus prolongé,  etc. 

Ses  causes  sont  innombrables,  et  tous  les  médecins  d'enfants  savent  qu'il 
faut  compter  avec  la  congestion  pulmonaire  dans  les  maladies  les  plus  diverses. 

Mais  M.  Cadet  de  Gassicourt  a  voulu  dégager  un  type  clinique,  la  conges- 
tion simple  aiguë,  primitive,  se  rapprochant  de  la  pneumonie  par  la  sou- 
daineté de  son  apparition,  en  différant  par  sa  durée  éphémère,  et  aboutissant 
rapidement  à  la  guérison. 

Cette  maladie,  qui  pourrait  résulter  du  refroidissement,  se  montrerait 
dans  la  seconde  enfance,  au-dessus  de  4  ans. 

Elle  se   rencontrerait  surtout  au  printemps,   au   mois  de  mai.  Iïenoch 


CONGESTION  PULMONAIRE.  109 

n'admet  pas  cette  forme  morbide,  (|iii  n'a  pas  de  base  anatomiquo,  et  il  croil 
à  l'existence,  en  pareil  cas,  d'une  pneumonie  abortivc.  D'Espine,  ayant 
observé  de  nombreux  cas  <lc  pneumonies  abortives,  atténuées,  rudimen- 
laires,  et  ayant  pu,  dans  un  de  cv*  cas,  déceler  la  présence  du  pneumo- 
coque, croit  aussi  à  la  nature  pneumococcique  de  la  congestion  pulmonaire. 

Réserve  faite  de  la  question  doctrinale,  nous  décrirons  la  congestion 
pulmonaire  telle  que  M.  Cadet  de  Gassicourt  nous  l'a  fait  connaître,  et  telle 
que  nous  avons  pu  l'observer  nous-mènie  plusieurs  l'ois,  tant  en  ville  qu'à 
l'hôpital. 

Nous  ne  parlerons  pas  de  l'anatoinic  pathologique  :  dan-;  la  congestion 
primitive,  elle  est  à  faire  :  quant  aux  congestions  pulmonaires  symptomatiques, 
leur  description  anatomique  est  faite  aux  différents  chapitres  qui  traitent  des 
maladies  auxquelles  elles  sont  associées.  El  d'ailleurs  l'ouverture  des  cada- 
vres, en  matière  de  congestion,  ne  peut  donner  que  dv>  résultats  fort  incom- 
plets, les  lésions  étant  superficielles,  fugaces,  d'une  mobilité  extrême. 

SYMPTÔMES 

L'enfant,  bien  portant  la  veille,  ou  convalescent  d'une  maladie  qui  paraît 
bien  finie  (lièvre  typhoïde),  ou  atteint  d'un  simple  rhume,  d'une  laryngo- 
trachéite,  d'une  bronchite,  est  pris  tout  à  coup  de  fièvre  (39°,  39°,5,  40"), 
avec  ou  sans  frisson.  On  note  souvent  de  la  céphalalgie,  des  vomissements, 
un  point  de  côté  éphémère,  de  la  dyspnée.  Quelques  enfants,  prédisposés 
par  leur  tempérament  nerveux,  pourront  avoir  du  délire  et  même  des  con- 
vulsions. C'est  l'invasion  des  grandes  maladies  aiguës,  et  l'on  peut  craindre 
une  pneumonie. 

Le  battement  des  ailes  du  nez,  la  fréquence  des  respirations  (60,  70, 
80  par  minute),  la  toux  plus  ou  moins  pénible,  l'ont  immédiatement  recher- 
cber  une  lésion  pulmonaire  en  foyer.  La  percussion  révèle  quelquefois  une 
matité  légère  à  gauche,  ou  à  droite,  vers  la  partie  moyenne  du  poumon.  11 
ne  faut  pas  compter  sur  les  vibrations  tboraciques  chez  les  jeunes  sujets, 
pas  plus  qu'on  ne  compte  sur  l'expectoration,  qui  fait  défaut  habituellement. 
Mais  l'auscultation,  pratiquée  avec  soin,  donne  des  signes  d'une  certaine 
importance. 

La  respiration  est  affaiblie  d'un  côté,  ou  elle  est  devenue  rude,  soufflante, 
mêlée  de  bouffées  crépitantes.  Quand  la  congestion  est  centrale,  ces  signes 
peuvent  manquer  et  l'on  ne  peut  localiser  un  foyer  dont  les  autres  symptômes 
(lièvre,  dyspnée,  point  de  côté)  dénoncent  l'existence.  Chez  les  enfants  déjà 
grands  (10,  12,  15  ans),  on  aura  quelquefois  une  expectoration  gommeuse, 
teintée  de  rouge,  qui  facilitera  le  diagnostic. 

En  présence  de  ces  symptômes,  même  quand  ils  sont  incomplets  et 
atténués,  on  ne  peut  se  défendre  de  l'idée  d'une  pneumonie.  xMais  parfois 
dès  le  lendemain,  et  ordinairement  le  surlendemain,  en  56  heures,  48  heures 
au  plus,  la  défervescence  se  fait;  la  température,  de  40°,  41°,  tombe  à  37°; 
l'anxiété,  l'angoisse  respiratoire,  le  malaise  général  font  place  au  calme,  au 
bien-être,  et  la  guérison  survient  sans  convalescence.  Vient-on  à  ausculter 
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l'enfant  de  nouveau,  on  ne  trouve  plus  ni  submatité,  ni  souffle,  ni  râles. 
Cette  fugacité  est  bien  la  preuve  que  le  processus  n'avait  pas  dépassé  la  phase 
congestive.  Admettons  que  le  pneumocoque  soit  présent  ici  comme  il  l'est 
dans  la  pneumonie,  il  est  bien  évident  qu'il  n'a  déterminé  que  de  l'engoue- 
ment, de  la  congestion  pulmonaire,  et  que  l'iiépatisation  a  fait  défaut. 

Au  point  de  vue  clinique,  on  peut  donc  réserver  une  place  à  la  congestion 
pulmonaire  aiguë  primitive,  à  côté  de  la  pneumonie  franche.  Dans  quelques 
cas,  M.  Cadet  de  Gassicourt  a  noté  l'herpès  labial. 

L'évolution  de  la  congestion  pulmonaire  n'est  pas  toujours  aussi  simple; 
après  la  première  poussée,  il  peut  y  en  avoir  une  seconde  dans  quelques  cas, 
un  intervalle  apyrétique  plus  ou  moins  long  séparant  les  deux  atteintes. 
Mais,  dans  la  seconde  comme  dans  la  première,  la  durée  de  la  maladie  est 
très  courte  et  la  défervescence  ne  se  fait  pas  attendre  plus  de  2  jours.  Dans 
les  cas  prolongés,  cette  durée  pourra  excéder  5  jours,  rarement  4. 

Dans  tous  les  cas,  le  pronostic  est  bénin  et  la  guérison  est  constante.  11 
n'en  est  pas  de  même  dans  les  congestions  secondaires  et  symptomatiques 
sur  lesquelles  nous  ne  voulons  pas  insister. 

De  la  congestion  pulmonaire  simple,  on  peut  rapprocher  la  congestion 
pleuro-puhnonaire  décrite  par  M.  Potain  et  par  M.  Duflocq  (Paris,  1889); 
d'après  Duflocq,  le  siège  de  prédilection  de  la  congestion  serait  au  niveau 
du  hile  du  poumon. 

DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  de  la  congestion  pulmonaire  primitive  est  assez  délicat , 
aucun  des  signes  en  effet  par  lesquels  elle  se  traduit  n'est  pathognomonique. 
La  pneumonie  abortive  offre  exactement  le  même  tableau  clinique.  Une 
pneumonie  qui  ne  dépasse  pas  la  phase  d'engouement  et  qui  tourne  court 
après  2  ou  3  jours,  ressemble  trait  pour  trait  à  la  congestion  pulmonaire 
aiguë  primitive.  D'ailleurs  l'examen  bactériologique  a  pu  montrer  dans  un 
cas  la  présence  du  pneumocoque  (d'Espine  et  Picot).  La  spléno-pneumonie  a 
une  marche  plus  lente  et  simule  la  pleurésie  plutôt  que  la  pneumonie  ;  elle 
diffère  donc  beaucoup  de  la  congestion  pulmonaire  primitive.  Dans  les 
maladies  aiguës  avec  ou  sans  localisation  primitive  sur  le  poumon,  on  recon- 
naîtra l'intervention  de  la  congestion  pulmonaire  à  l'accroissement  rapide  de 
la  dyspnée,  a  l'apparition  de  râles  fins,  de  souffle,  en  des  points  où  ces  signes 
physiques  manquaient  jusqu'alors.  La  soudaineté  des  symptômes,  leurs 
déplacements  fréquents,  leur  mobilité,  leurs  retours  imprévus,  caractérisent 
la  congestion  pulmonaire. 

TRAITEMENT 

Dans  la  congestion  pulmonaire  aiguë  primitive,  on  pourrait  se  borner  à 
l'expectative  ;  l'enfant  se  trouvant  placé  dans  de  bonnes  conditions  hygié- 
niques, on  pourra  se  dispenser  de  toute  thérapeutique  active  en  attendant  la 
fin  de  la  crise. 
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Mais  la  présence  d'une  dyspnée  Intense,  d'une  fièvre  vive,  ne  permet  pas 
de  se  croiser  les  bras  et  il  Paul  apporter  du  soulagement  à  l'enfant.  Pour  ce 
Faire,  on  prescrira,  non  pas  le  vésicatoire  qui  me  parait  néfaste  dans  1  espèce, 

mais  les  cataplasmes  sinapisés,  les  compresses  froides,  les  ventouses  sèches. 
S'il  y  a  un  point  décote  violent,  3  ou  i  ventouses  scarifiées  seront  lies 
utiles,  (-outre  la  lièvre,  on  donnera  la  quinine  en  suppositoire  ou  en  lave- 
ment ri-')  à  50  centigrammes  de  bichlorhydrate).  S'il  y  a  de  l'embarras  gas- 
trique,  ce  qui  est  fréquent,  on  donnera  un  purgatif  ou  un  éméto-cathartique 
(ipéca  et  scanimonée,  25  centigrammes  de  chaque). 

il 

ŒDEME    DU    POUMON 

L'étude  de  l'œdème  pulmonaire  vient  tout  naturellement  après  celle  delà 
congestion,  (les  deux  éléments  sont  d'ailleurs  souvent  associés,  d'où  les 
termes  de  congestion  œdémateuse,  $  œdème  congestif,  qui  sont  d'un  usage 
courant.  L'œdème  du  poumon  résulte  de  la  transsudation  du  sérum  sanguin 
dans  les  alvéoles  et  le  tissu  interstitiel,  (/est  en  vain  que  Legendre  a  voulu 
distinguer  un  œdème  vésiculaire  et  un  œdème  du  tissu  cellulaire.  Nous 
croyons  avec  Rilliel  et  Marthe/,  (pie  cette  opinion  est  erronée  et  que,  dans 
l'œdème  du  poumon,  tout  est  pris  à  la  l'ois  (alvéoles  el  tissu  interstitiel). 

ÉTIOLOGIE 

L'œdème  pulmonaire  peut  reconnaître  (V^  causes  nombreuses,  les  unes 
locales  et  mécaniques,  les  autres  générales,  dyscrasiques.  Parmi  les  premières, 
il  faut  citer  les  maladies  de  cœur  qui  entravent  la  circulation  en  retour,  la 
compression  des  veines  pulmonaires  par  des  ganglions  hypertrophiés,  les 
déformations  rachitiques  du  thorax,  la  broncho-pneumonie,  la  gangrène  pul- 
monaire, la  pleurésie  avec  épanchement  quand  la  thoracentèse  a  amené  une 
évacuation  trop  rapide  et  trop  complète,  la  cirrhose  du  foie,  etc.  Parmi  les 
causes  générales,  nous  retiendrons  l'albuminurie  et  le  mal  de  Bright,  les 
lièvres  éruptives  (scarlatine,  variole,  rougeole),  la  diphtérie,  la  malaria,  la 
tuberculose  et  les  cachexies  diverses.  D'après  ililliet  et  Barthez.  l'œdème  du 
poumon  appartient  surtout  à  la  seconde  enfance.  Sur  77  enfants,  ils  en 
trouvent  26  au-dessous  de  6  ans,  51  au-dessus,  et,  sur  ces  derniers,  50  sont 
compris  entre  6  et  10  ans. 

Parmi  les  formes  assez  nombreuses  de  l'œdème  pulmonaire,  si  Ton  veut 
distinguer  l'œdème  diffus  et  suraigu,  qui  est  si  frappant  au  point  de  vue 
clinique,  on  voit  que  sa  cause  est  toujours  à  peu  près  la  même  :  une 
néphrite  diffuse,  avec  anasarque,  souvent  d'origine  scarlatineuse. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

L'œdème  est  rarement  isolé,  il  accompagne  la  congestion,  l'atélectasie, 
l'hépatisation  du  poumon.  Le  poumon  œdématié  devient  lourd  et  volumineux, 
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présentant  à  sa  surface  l'empreinte  des  côtes,  et  conservant  celle  des  doigts 
qui  le  pressent.  11  ne  crépite  pas,  mais  surnage  quand  on  projette  un  de  ses 
fragments  dans  Peau.  Sa  couleur  est  rose  ou  gris  rosé.  A  la  coupe,  il  donne 
un  liquide  clair  abondant,  plus  ou  moins  teinté  de  rouge  suivant  les  cas.  Ce 
liquide  est  en  même  temps  spumeux:  et  s'écoule  à  flots  quand  on  presse  entre 
les  mains  le  tissu  du  poumon.  Quelquefois  le  liquide  s'écoule  non  mêlé  de 
bulles  d'air.  Dans  quelques  cas,  il  est  si  abondant,  qu'il  perle  à  la  surface  de 
la  plèvre  avant  toute  section  (Rilliet  et  Barthez).  Dans  d'autres  cas,  c'est  à 
peine  si  l'on  obtient  quelques  gouttes  de  sérosité  par  la  pression.  D'après 
Iiilliet  et  Barthez,  l'œdème  pulmonaire  serait  plus  fréquent  au  niveau  du  lobe 
supérieur  qu'à  la  base.  Pour  nous,  il  nous  a  semblé  que  l'œdème  affectait  de 
préférence  la  base  et  le  bord  postérieur  des  poumons. 

La  teinte  du  liquide  varie  beaucoup  suivant  les  cas;  quand  elle  est  claire, 
on  peut  admettre  que  l'hydropisie  est  seule  en  cause;  quand  elle  est  rouge, 
la  congestion  prédomine;  ailleurs  c'est  l'hépatisation  qui  se  fait  remarquer 
au  milieu  d'un  lobe  œdémateux. 

SYMPTÔMES 

Les  symptômes  sont  peu  différents  de  ceux  qu'on  a  notés  dans  la  conges- 
tion pulmonaire,  et  il  faut  bien  avouer  que,  dans  la  plupart  des  cas,  l'œdème 
pulmonaire  n'est  pas  reconnu  pendant  la  vie. 

Quand  l'œdème  est  modéré,  secondaire,  accessoire,  il  donne  peu  de 
signes  pour  son  propre  compte  et  tout  au  plus  doit-on  lui  attribuer  l'exagéra- 
tion de  la  matité,  l'augmentation  des  râles  humides,  l'obscurité  de  la  respi- 
ration, etc.  En  somme,  quand  la  maladie  n'est  pas  primitive  ni  isolée,  elle  ne 
présente  aucun  signe  spécial.  On  doit  la  considérer  comme  une  simple  loca- 
lisation de  l'anasarque;  et  les  formes  aiguës,  subaiguës,  chroniques,  de 
l'œdème  pulmonaire  offrent  peu  d'intérêt  clinique.  Mais  il  n'en  est  pas  de 
même  de  la  forme  suraiguë,  qui  se  voit  dans  la  néphrite  scarlatineuse,  dans 
le  mal  de  Bright  aigu,  et  dont  l'observation  suivante  (Rilliet  et  Barthez)  repro- 
duit les  traits  les  plus  saillants  ; 

Un  garçon  de  8  ans  et  demi  est  atteint  de  néphrite  parenchymateuse. 
suite  de  scarlatine  et  accompagnée  d'anasarque.  La  maladie  parait  grave  sans 
cependant  donner  d'inquiétude  actuelle;  il  n'y  a  pas  ou  peu  de  fièvre;  la  res- 
piration est  pure,  lorsque  tout  à  coup  l'enfant  est  pris  d'accès  d'étouffeinent, 
et  meurt  en  peu  d'instants.  On  trouve,  à  l'autopsie,  un  œdème  considérable 
de  la  totalité  des  deux  poumons;  la  section  fait  couler  une  grande  quantité 
de  liquide  séreux  sanglant  et  aéré;  l'organe  surnage  en  totalité  et  par  parties. 
11  existe  en  outre  quelques  adhérences  pleurales  infiltrées  de  sérosité,  et  une 
néphrite  parenchymateuse  aiguë  au  premier  degré. 

Donc,  il  faut  bien  distinguer  au  moins  deux  formes  d'œdème  pulmonaire  : 
1°  la  première  suraiguë,  dilfuse,  entraînant  rapidement  la  mort  par  suffo- 
cation ;  2°  la  seconde  subaiguë,  ou  lente,  accompagnant  d'autres  états  mor- 
bides, et  n'ayant  qu'un  rôle  effacé,  la  mort  étant  causée  alors  par  les  progrès 
des  maladies  antécédentes  plutôt  que  par  l'œdème  du  poumon. 
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Le  pronostic  varie  donc  beaucoup  suivant  les  causes  et  les  formes  <le  la 
maladie;  dans  la  première  forme,  il  est  très  grave,  la  mort  étant  imminente 
cl  ne  pouvant  être  que  rarement  conjurée  par  une  thérapeutique  énergique. 
Dans  la  seconde,  il  est  relativement  bénin,  la  gravité  de  Pétai  des  curants 
étant  subordonnée  à  l'existence  de  maladies  qui  ont  précédé  l'œdème  et  qui 
le  tiennent  nii^  sa  dépendance. 

DIAGNOSTIC 

Il  est  difficile  de  reconnaître  l'œdème  et  de  le  distinguer,  par  les  signes 
physiques,  de  la  congestion  pulmonaire  qui  d'ailleurs  l'accompagne  le  plus 

souvent.  La  suliniatite.  le  souille,  les  râles  Imllaires  sont  les  mêmes.  Ces 
siuiic-.  dm-  les  deux  cas,  siègent  en  arrière  cl  près  des  bases  pulmonaires. 
Mais  si  les  signes  physiques  n'ont  rien  de  spécial,  les  circonstances  au 
milieu  desquelles  se  sont  montrées  la  toux,  la  dyspnée,  la  suffocation,  éclai- 
reront le  diagnostic.  L'enfant  a  de  l'albuminurie,  de  l'anasarque,  nue 
néphrite  scarlatineuse  ou  autre.  Il  est  pris  tout  à  coup  de  suffocation  sans 
fièvre,  sans  frissons,  sans  chaleur  à  la  peau.  Avant  toute  tentative  d'auscul- 
tation, on  peut  supposer  (pie  le  poumon  est  envahi  par  la  congestion  œdéma- 
teuse et  il  faut  agir  suis  retard. 

TRAITEMENT 

Pour  soulager  le  poumon,  dériver  la  transsudation  alvéolaire,  rien  ne 
vaudrait  une  bonne  saignée.  Mais  cette  intervention  est  bien  démodée,  sur- 
but  chez  l'enfant.  On  se  contentera  de  ventouses  scarifiées  sur  le  dos  et  les 
lombes,  de  ventouses  sèches  en  grand  nombre,  de  cataplasmes  sinapisés, 
d'enveloppements  ouatés  des  jambes,  d'inhalations  d'oxygène.  Si  le  cas  offre 
quelque  répit,  on  donnera  un  lavement  purgatif,  un  éméto-cathartique,  etc. 


III 
APOPLEXIE    PULMONAIRE 

On  dit  qu'il  y  a  apoplexie  pulmonaire  quand  les  vaisseaux  rompus  ont 
laissé  [tasser  le  sang  qui  s'infiltre  dans  les  alvéoles,  dans  leurs  parois,  ou  se 
collecte  en  foyer.  L'apoplexie  est  donc  un  degré  de  plus  que  la  congestion 
et  que  l'œdème. 

ÉTIOLOGIE 

L'apoplexie  du  poumon  reconnaît  plusieurs  causes  :  en  premier  lieu  ce 
sont  les  maladies  du  cœur  congénitales  ou  acquises,  la  maladie  bleue,  le 
rétrécissement  mitr.d,  les  lésions  valvulaires  à  la  phase  d'asystolie;  en 
second  lieu  nous  trouvons  la  tuberculose  pulmonaire,  la  broncho-pneumonie, 
les  fièvres  éruptives  hémorragiques  (variole),  la  scarlatine,  le  purpura,  le 
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croup,  le  mal  de  Bright,  etc.  J'ai  noté  l'apoplexie  pulmonaire  chez  des 
athrepsiques  et  des  enfants  ayant  succombé  a  la  gastro-entérite.  Rilliet  et 
Bartliez  déclarent  qu'ils  ont  observé  l'apoplexie  pulmonaire  chez  des  enfants 
qui  avaient  atteint  ou  dépassé  l'âge  de  5  ans,  plus  souvent  chez  les  garçons 
que  chez  les  filles. 

ANATOIYIIE    PATHOLOGIQUE 

Au  lieu  des  lésions  diffuses  que  nous  offrent  la  congestion  et  l'œdème, 
nous  trouvons  ici  des  lésions  circonscrites,  des  ecchymoses,  des  infarctus. 
Le  poumon  présente  çà  et  là  des  taches  foncées,  un  tissu  rouge  noir  ayant 
l'aspect  de  truffes.  Au  niveau  de  ces  taches  d'étendue  variable,  les  unes 
grosses  comme  des  tètes  d'épingle,  les  autres  ayant  plusieurs  centimètres 
de  diamètre,  on  note  une  consistance  particulière  du  poumon,  avec  friabilité 
plus  grande  et  écoulement  de  sang  par  la  pression. 

Dans  un  premier  degré  le  sang  s'est  répandu  dans  les  alvéoles  pulmo- 
naires et  les  extrémités  bronchiques  ;  il  n'y  a  pas  de  diiacéiation  du  tissu 
qui  surnage  quand  on  le  jette  dans  l'eau.  Dans  un  second  degré,  il  y  a  infil- 
tration sanguine  avec  rupture  de  la  trame  ccllulo-vasculairc.  Dans  un  troi- 
sième degré,  le  sang  s'est  collecté  et  a  déterminé  la  formation  d'une  véritable 
caverne. 

La  coloration  noire  du  début  fait  place  graduellement  à  une  coloration 
rouge,  rosée,  jaune,  puis  blanche;  les  infarctus  se  décolorent  ainsi  graduel- 
lement. Ces  infarctus,  généralement  en  nombre  discret  (2,  ô,  5),  peuvent 
être  quelquefois  très  nombreux  C20,  50)  ;  ils  occupent  le  bord  postérieur,  le 
lobe  inférieur  des  poumons  et  prédominent  à  la  surface.  Tantôt  ils  sont 
limités  à  un  côté,  tantôt  ils  siègent  à  la  fois  dans  les  deux  poumons  ;  ce  der- 
nier cas  est  le  plus  rare. 

Le  siège  superficiel  des  infarctus  explique  la  possibilité  de  la  formation 
d'un  pneumothorax,  d'un  hémothorax  par  suite  de  la  perforation  de  la  plèvre. 
Quand  on  a  étudié  de  près  le  processus  anatomique,  on  voit  que  l'apoplexie 
pulmonaire  peut  résulter  de  deux  mécanismes  principaux  :  la  thrombose  ou 
l'embolie.  L'embolie  n'a  pas  besoin  d'être  massive  pour  produire  l'infarctus, 
elle  peut  être  minime  et  presque  microscopique;  elle  part  généralement  du 
cœur.  11  faut  tenir  compte  aussi  des  processus  infectieux  et  des  embolies  mi- 
crobiennes qui  peuvent  rendre  l'infarctus  septique  et  déterminer  la  forma- 
tion de  broncho-pneumonies,  d'abcès  alvéolaires,  etc. 

SYMPTÔMES 

Les  symptômes  de  l'apoplexie  pulmonaire  sont  des  plus  vagues  et  des 
plus  obscurs,  d'autant  plus  que  l'apoplexie  est  secondaire  et  vient  compliquer 
d'autres  maladies  à  symptômes  plus  ou  moins  bruyants.  On  soupçonnera 
l'apoplexie  pulmonaire  à  l'apparition  de  la  dyspnée,  de  la  toux  pénible  et 
fréquente,  de  l'expectoration  sanglante.  Quand  un  infarctus  se  forme  dans  le 
poumon,  il  ne  tarde  pas  à  déterminer  autour  de  lui  une  réaction  inflamma- 
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loire,  et  1  <»ii  a  alors  sous  !••-  yeux  !»•  tableau  de  la  pneumonie,  <l<-  la  broncho- 
pneu  mon  ie,  de  la  pleurésie,  parfois  même  de  la  gangrène  pulmonaire.  Il 
devient  très  difficile  de  s'y  reconnaître.  L'apoplexie  pulmonaire  est  souvenl 
une  Irouvaille  d'autopsie. 

L'exploration  attentive  des  Fonctions  des  organes  respiratoires  ne  nous 
a  révélé  aucun  symptôme  spécial,  disent  Rilliet  ri  Barthez.  La  toux,  l«>r-- 
tau'elle  existe,  peut  dépendre  ton!  aussi  bien  de  la  bronchite  ou  il»-  la  pneu- 
uioi lit-  coexistante.  Nous  n'avons  constaté  le  point  de  coté  clic/,  aucun  malade. 
l..i  respiration  n'est  pas  accélérée  dans  l<--  <-,i-  où  !«■-  foyers  apoplectiques 
lont  rares:  et  lorsque  les  inspirations  ont  augmenté  de  nombre,  nous  avons 
pu  l'attribuer  aux  lésions  concomitantes  du  poumon.  Quelques  enfants 
morts  d'hémoptysie  foudroyante.  Chez  le  plus  grand  nombre,  nous  n'avons 
pa>  noté  d'expectoration  sanglante  ou  il  hémoptysie.  • 

Rilliet  <•!  Martin'*  ajoutent  que,  dans  les  cas  où  ils  ont  constaté  des  -\m- 
ptômes,  il<  iif  le-  ont  notés  que  la  veille  i\r  la  mort. 

Le  pronostic,  toujours  grave,  varie  beaucoup  suivant  !•■-  r;iv.  s'il  n\  a 
que  de  faibles  épanchements  sanguins,  limités  à  quelques  lobules,  la  gravité 
est  minime.  Si  les  foyers  sont  étendus,  si  la  plèvre  est  intéressée,  le  danger 
■si  extrême.  Une  fille  de  I  \  ans,  très  forte,  meurt  presque  subitement  après 
■voir  rendu  quelques  crachats  teintés  de  sang.  A  l'autopsie,  poumons  _ 
k  sang  noir,  plèvres  remplies  <l<-  sang  i|iii  s'était  échappé  par  des  crevasses 
pulmonaires. 

Une  autre  malade  est  prise  d'hémoptysie  abondante  au  milieu  d'une 
■nasarque  scarlatineuse  ;  à  l'autopsie,  on  trouve  une  apoplexie  pulmonaire 
considérable. 

DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  est  presque  impossible  dans  la  plupart  des  cas;  on  ne 
pourra  que  soupçonner  la  maladie  quand  les  enfants,  assez  grands  pour 
expectorer,  rendront  des  crachats  hémoptoïques. 

TRAITEMENT 

Vu  la  difficulté  du  diagnostic,  le  traitement  manque  de  base.  On  se  con- 
tentera de  faire  de  la  révulsion  sur  la  poitrine  (sinapisation,  ventouses 
sèches i.  ainsi  que  des  inhalations  d'oxygène. 

S'il  y  a  des  hémoptysies  abondantes,  on  fera  prendre  le  perchlorure  de 
1er  à  l'intérieur  (XX  gouttes  dans  l'eau  sucrée),  la  glace  par  petits  fragments, 
l'ipéca  à  dose  vomitive  ou  nauséeuse  (doses  massives  ou  doses  fraction- 
nées i.  etc.  En  même  temps,  on  prescrira  des  potions  alcooliques  et  stimu- 
lante-. 

IV 
HÉMOPTYSIE 

L  hémoptysie  ou  crachement  de  sang  est  très  rare  chez  les  enfants. 
L  hémoptysie  tuberculeuse,  la  plus  commune,  a  été  étudiée  dans  un  autre 
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article  de  cet  ouvrage.  Il  ne  me  reste  donc  que  quelques  mots  à  dire  dos 
autres  variétés  de  l'hémoptysie.  On  a  vu  plus  haut  que  ce  symptôme  peut 
s'observer  dans  l'apoplexie  et  dans  la  congestion  pulmonaires. 

D'après  quelques  auteurs  (Rilliel  et  Bailliez),  l'hémoptysie  pourrait  être 
primitive,  essentielle  ou  supplémentaire,  chez  des  jeunes  lilles  de  12,  15, 
I  \  ans.  fortes,  vigoureuses,  non  encore  réglées.  Dans  ces  conditions,  l'hé- 
moptysie n'aurait  aucune  signification  fâcheuse.  Ailleurs,  l'hémoptysie  résul- 
terait d'efforts  violents,  (te  traumatismes.  Dehaen  a  cité  l'observation  d'un 
entant  qui  tut  pris  d'hémoptysie  violente  après  un  chant  forcé,  et  cela  à 
trois  reprises  différentes.  L'hémoptysie  peut  accompagner  la  gangrène  pul- 
monaire, au  moment  où  l'eschare  se  détache  et  où  les  vaisseaux  sectionnés 
par  le  processus  sont  encore  béants  et  incapables  de  rétraction. 

Dans  le  purpura  hémorragique,  l'hémoptysie  a  été  signalée.  Elle  Ta  été 
également  dans  la  coqueluche.  Mais  ici.  comme  dans  beaucoup  d'autres  cas, 
on  peut  se  méprendre  sur  la  source  de  l'hémorragie.  Un  entant  a  une  épi- 
staxis,  il  est  couché  sur  le  dos,  le  sang  est  dégluti  en  partie  ou  revient  par  la 
bouche;  il  provoque  des  quintes  de  toux,  il  est  mêlé  aux  crachats;  on  croit 
à  une  hémoptysie  tant  que  l'examen  attentif  des  fosses  nasales  n'a  pas  dissipé 
l'erreur.  Dans  la  coqueluche,  le  sang  peut  venir  de  la  bouche  (gencives, 
ulcération  sublinguale  | . 

Un  peu  d'attention  permettra  de  se  rendre  compte  de  la  véritable  cause 
de  l'expectoration  sanglante.  Inversement,  l'hémoptysie  peut  être  méconnue. 
Les  (Mitants  ne  savent  pas  cracher  au  dehors,  ils  crachent  dans  leur  estomac, 
ils  avalent  tous  les  produits  de  la  sécrétion  broncho-pulmonaire.  Si  le  sang 
venant  du  poumon  est  en  faible  quantité,  il  sera  dégluti,  s'amassera  dans 
l'estomac,  et  pourra  donner  lieu  soit  à  Fhématémèse,  soit  au  mélaena  qui 
masqueront  l'hémoptysie  et  pourront  induire  en  erreur. 

Quelle  que  soit  la  cause  de  l'hémoptysie,  il  faut  la  traiter  avec  soin.  L'en- 
fant sera  maintenu  au  lit,  la  fenêtre  ouverte,  afin  que  l'air  frais  parvienne 
librement  à  ses  poumons.  On  fera  le  calme  autour  de  lui,  on  cherchera  à  le 
rassurer.  Des  bottes  d'ouate  ou  des  sinapismes  seront  appliqués  aux  jambes, 
des  ventouses  sèches  seront  posées  sur  le  thorax.  Si  l'enfant  est  agité,  ner- 
veux, quelques  cuillerées  de  potion  opiacée  ou  des  injections  de  morphine 
(1  milligramme  par  année  d'âge)  l'endormiront  et  mettront  un  ternie  à  la 
toux  qui,  par  sa  violence,  favorise  l'hémoptysie.  On  donnera  des  boissons 
glacées  par  petites  ({nantîtes  à  la  fois.  L'ergotine,  le  perchlorure  de  fer 
(1  gramme)  seront  essayés.  Les  balsamiques,  la  térébenthine  seront  pres- 
crits, si  L'hémorragie  se  prolonge.  La  quinine,  la  digitale,  l'ipéca  trouveront 
aussi  leur  emploi  dans  certains  cas. 
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VI 

BRONCHO-PNE  U  MO  NIE 

PAR  LE  l>r  .1.  COMBY 
Nédecin  de  l'Hôpital  des  Enfants-Malades. 

Tandis  que  la  pneumonie  franche  se  limite  au  parenchyme,  aux  alvéoles 
du  poumon,  la  broncho-pneumonie  affecte  à  la  fois  les  bronches  et  les 
alvéoles  et  pourrai!  être  dériommée  :  broncho-alvéolite  infectieuse.  La  pre- 
mière est  une  maladie  primitive,  protopathique,  ('(datant  comme  un  coup  de 
fondre  dans  un  ciel  sans  nuages,  se  localisant  d'emblée,  sans  prodromes, 
dans  un  coin  limité  du  poumon.  La  seconde  est  une  maladie,  secondaire, 
deutéropathique,  procédant  de  haut  en  lias,  par  étapes  successives,  qui  per- 
mettent de  la  suivre  <lan>  sa  dissémination  à  travers  les  arborisations  bron- 
chiques. La  simple  étude  topographique  de  ces  deux  maladies,  si  proches 
ahatomiquement,  si  distinctes  pathogéniquement,  semble  indiquer  que 
l'infection  suit  la  voie  sanguine  dans  la  pneumonie,  et  la  voie  aérienne 
dans  la  broncho-pneumonie. 

(les  préliminaires  m'eut  semblé  utiles  pour  marquer  la  place  nosolo- 
gique  d'une  des  maladies  les  plus  fréquentes  et  les  plus  meurtrières  du 
jeune  âge. 

HISTORIQUE 

La  broncho-pneumonie,  désignée  encore  sous  les  noms  de  pneumonie 
catarrhale,  pneumonie  lobulaire,  bronchite  capillaire,  catarrhe  sujj'o- 
cant,  n'a  été  bien  étudiée,  bien  isolée,  bien  comprise,  que  depuis  le  com- 
mencement de  ce  siècle,  et  plus  particulièrement  depuis  la  découverte  à 
jamais  mémorable  de  l'auscultation  par  Laënnec.  Encore  faut-il  arriver  à  une 
époque  assez  rapprochée  de  la  nôtre  pour  voir  la  distinction  s'affirmer  nette- 
ment entre  la  pneumonie  franche  et  la  broncho-pneumonie.  Tous  ceux  qui 
ont  été  aux  prises  avec  les  difficultés  de  la  clinique  infantile  savent  combien 
est  délicate  à  établir  cette  distinction,  pendant  la  vie,  chez  les  enfants  du 
premier  âge.  Et  certainement  beaucoup  des  ouvrages  cités  dans  l'historique 
de  la  broncho-pneumonie  se  font  remarquer  par  une  confusion  regrettable 
entre  les  deux  espèces  morbides  qu'il  est  si  important  de  séparer. 

C'est  le  reproche  qu'on  peut  adresser  à  des  auteurs  du  plus  grand 
mérite,  tels  que  Léger,  Lanoix,  Breton,  Burnet,  de  la  Berge,  Gerhardt 
(Philadelphie,  1854),  Boudin,  Bufz,  Yalleix,  Fischer,  etc.  C'est  surtout  à 
Rilliet  et  Barthez  que  revient  l'honneur  d'avoir  montré  qu'il  existait,  à  toutes 
les  périodes  de  l'enfance,  deux  espèces  de  pneumonie  :  l'une  lobaire,  ana- 
logue à  celle  de  l'adulte  ;  l'autre  lobulaire,  liée  dans  l'immense  majorité  des 
cas  à  la  bronchite  (1838).  «  Nous  prouvâmes,  disent-ils,  qu'avant  nous  la 
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pneumonie  tabulaire  avait  été  souvent  confondue  avec  la  pneumonie  lobaire, 
dont  il  était  cependant  important  de  la  distinguer;  car,  le  plus  souvent,  les 
deux  maladies  ne  reconnaissent  pas  les  mêmes  causes,  ne  se  revoient  pas 
par  les  moines  symptômes,  ne  suivent  pas  la  même  marche,  ne  réclament 
pas  le  même  traitement.  Nous  donnâmes  à  la  pneumonie  tabulaire,  dont  les 
caractères  anatomiques  simulent  ceux  de  la  pneumonie  lobaire,  le  nom  de 
pneumonie  lobulaire  généralisée1.  Nous  posâmes  en  principe  que  la  pneu- 
monie tabulaire  était  presque  toujours  une  affection  secondaire,  et  la  pneu- 
monie lobaire  une  maladie  primitive,  et  que  c'étaient  bien  plus  les  condi- 
tions générales  de  la  santé  au  début  de  la  phlegmasie  que  l'âge,  qui  impri- 
maient à  la  maladie  une  forme  anatomique  et  symptomatique  spéciale.  » 

Après  eux,  tous  les  médecins  d'enfants,  Barrier,  Legendre  et  Bailly, 
Roger,  Cadet  de  Gassicourt,  d'Espine  et  Picot,  etc.,  n'ont  fait  qu'accentuer 
et  développer  cette  opinion.  Aux  noms  que  nous  venons  de  citer  il  convient 
d'ajouter  ceux  de  Damaschino,  Charcot,  Balzer.  qui  ont  fait  avancer  l'étude 
anatomo-pathologique  de  la  maladie.  Nous  aurons  chemin  faisant  l'occasion 
de  compléter  cet  historique  un  peu  écourté.  Parmi  les  travaux  les  plus  inté- 
ressants et  les  plus  complets,  nous  devons  une  mention  spéciale  aux  leçons 
cliniques  de  M.  Cadet  de  Gassicourt,  dont  la  lecture  est  aussi  attrayante 
qu'utile. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

La  broncho-pneumonie  atteint  plus  ou  moins  profondément  toutes  les 
parties  du  poumon,  et  il  convient  d'établir  des  divisions  pour  se  guider  dans 
l'étude  fort  complexe  de  l'anatomie  pathologique. 

Les  bronches,  primitivement  malades,  sont  altérées  dans  leur  muqueuse, 
dans  leur  tunique  musculaire,  dans  leurs  cartilages,  dans  tous  leurs  élé- 
ments constituants.  Elles  sont  presque  toujours  remplies  de  mucosités 
purulentes  et  souvent  de  pus  presque  pur.  En  pressant  sur  un  fragment  de 
tissu  pulmonaire,  on  voit  perler  à  la  surface  des  gouttelettes  purulentes 
qui  sortent  de  toutes  les  ramifications  bronchiques.  La  muqueuse  est  rouge, 
tuméfiée,  dépouillée  d'épithélium,  très  rarement  semée  d'ulcérations  (Fauvel). 
Quelquefois  les  bronches  sont  en  même  temps  dilatées  d'une  façon  régu- 
lière, cylindroïde,  ou  irrégulière,  partielle,  en  ampoules  disséminées  le  long 
de  leur  trajet. 

Par  l'examen  microscopique,  Charcot  et  Trojanowski  ont  trouvé  une 
infiltration  leucocytique  sous-muqueuse  qui  étouffe  et  détruit  peu  à  peu  les 
éléments  musculaires,  enlevant  peu  à  peu  aux  bronches  leur  force  de  résis- 
tance et  préparant  la  dilatation  de  leur  calibre. 

Ces  lésions  ne  sont  pas  générales,  quoique  disséminées  souvent  dans 
plusieurs  lobes  des  deux  poumons.  Elles  occupent  principalement  le?  lobes 
inférieurs,  les  gouttières  vertébrales,  les  points  déclives  de  l'appareil  respi- 
ratoire. Les   parties  antérieures   et    supérieures   échappent   à   la   broncho- 

{*)  Vseudo-lobaire  de  Barrier. 
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pneumonie,  mais  sonl   la  proie  de  l'emphysème  qui  accompagne  presque 
constamment  l<^  autres  lésions. 

Du  côté  des  alvéoles,  on  note  une  infiltration  hématique  el  leucocytique 
qui  se  traduit  d'abord  par  l'induration  lobulaire  rouge  (hépatisation),  puis 
par  la  formation  de  taches  jaunes,  de  grains  jaunes  ou  purulents,  et  quelque- 
rois  de  vacuoles.  On  voit,  à  la  surface  <lu  poumon,  principalement  à  la  base, 
sur  une  étendue  plus  ou  moins  grande,  de  petites  saillies  arrondies,  ovoïdes, 
lenticulaires,  discrètes  <»u  abondantes,  mais  séparées  les  unes  des  autres  par 
un  tissu  congestionné,  rouge  ou  violacé.  Ces  petits  mamelons  jaunes  ayant 
les  dimensions  d'une  tête  d'épingle,  d'un  pois,  d'une  lentille,  répondent  à 
des  alvéoles  pleins  d'exsudats  purulents;  ce  sont  les  grains  jaunes  de  la 
pneumonie  lobulaire  disséminée.  Au  premier  abord,  on  punirait  les  con- 
fondre avec  des  tubercules  casé i fiés;  mais  ils   n'en   ont  pas  la  dureté,  et 
quand  on  le>  incise,  on  fait  sortir  du  pus.  A  la  coupe  du  poumon,  on  trouve 
un  nombre  variable  de  ces  petits  loyers:  mais  ils  ne  sont  jamais  assez  con- 
lluents  pour  simuler  l'hépatisation  grise  de  la  pneumonie  franche.  En  dissé- 
quant avec  soin  ees  petits  grains  jaunes,  on  peut  voir  qu'ils  se  continuent 
avec  de  fines  bronchioles  auxquelles  ils  sont  appendus  à   la  manière  «If- 
alvéoles  du  poumon.  Les  gros  grains  jaunes  résultent  de  la  fusion  de  plu- 
sieurs alvéoles  voisins:  les  vacuoles,  d'ailleurs  rares,  sont  de  véritables  abcès 
qui  se  sont  formés  par  la  soudure  d'un  grand  nombre  d'alvéoles  hépatisés. 
Autour  de  ces  lésions  suppuratives,  témoignant  d'un  processus  avance. 
on  trouve  divers  degrés  d'engouement,  de  splénisation,  d 'hépatisation,  qui 
attestent  la  marche  successive  et  en  plusieurs  temps  de  la  broncho-pneu- 
monie. A  côté  d'alvéoles  en  hépatisation  grise  et   en  suppuration,  on  en 
trouve  d'autres  qui  sont  rouges  et  durs,  c'est-à-dire  moins  altérés.  On  trouve 
aussi  des  parties  simplement  congestionnées,   engouées,  crépitantes  à   la 
pression,  ou  atélectasiées.  Cette  atélectasie  du  poumon  décrite  par  Jœrg, 
dénommée  état  fœtal  par  Legendre   et  Bailly,  représente  assez  bien  l'appa- 
rence du  poumon  d'un  entant  qui  n'a  pas   respiré.  Le  tissu,  rouge  ou  vio- 
lacé, est  alîaissé.  revenu  sur  lui-même,  mou,  vide  d'air.  Chez  beaucoup  de 
tout  petits  entants,  morts  athrepsiques,  ou  enlevés  rapidement  par  la  gastro- 
entérite, on  ne  trouve  parfois  la  broncho-pneumonie  représentée  que  par  cet 
état  fœtal.  Le  lobe  inférieur,  le  bord  postérieur  des  poumons  tranchent  alors 
par   leur  couleur  et  leur  consistance   sur  les  autres  parties.  La  coupe   ne 
révèle  aucune  granulation;  mais  si  l'on  presse  entre  les  doigts,  on  l'ait  sortir 
un  sang  noir  et  souvent  aussi  des  gouttelettes  de  pus. 

Dans  d'autres  cas.  chez  des  enfants  qui  ont  été  enlevés  en  quelques  jours 
par  le  catarrhe  suffocant,  la  bronchite  capillaire,  on  cherche  en  vain  à  la 
surface  des  poumons  ou  dans  leur  profondeur  des  noyaux  d'hépatisation 
rouge  ou  grise,  des  grains  jaunes.  On  ne  trouve  qu'un  tissu  uniformément 
congestionné,  mais  toutes  les  bronchioles  sont  remplies  de  pus.  Dans  ce 
cas.  les  lésions  ont  été  diffuses,  généralisées,  elles  n'ont  pas  pu  évoluer,  et 
l'on  se  trouve  en  présence  d'une  bronchite  capillaire  plutôt  que  d'une  véri- 
table broncho-pneumonie.  Il  ne  faut  pas  s'attendre  à  trouver,  dans  toutes 
les  autopsies  de  broncho-pneumonie,  les  grains  jaunes  que  nous  avons  décrits 
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plus  haut,  et  qui  sont  vraiment  caractéristiques.  Ils  manquent  clans  la  majo- 
rité (1rs  cas.  On  trouve  bien  plus  souvent  un  poumon  blanc,  emphysémateux 
dans  ses  parties  antéro-supérieures,  rouge  violacé,  hortensia,  congestionné, 
atélectasié  dans  ses  parties  postéro-inférieures.  Ces  parties  sont  molles  et 
souples,  dune  couleur  qui  n"est  pas  toujours  uniforme  ;  il  y  a  des  parties 
rosées  à  côté  de  parties  presque  noires;  la  surface  est  parfois  semée  de 
taches  violettes  de  faibles  dimensions  qui  dessinent  souvent  des  lobules.  Ou 
bien,  c'est  le  doigt  qui  sent  profondément  des  noyaux  résistants.  Même 
apparence  à  la  coupe.  Les  parties  engouées,  hépatisées,  tranchent  par  leur 
coloration  foncée  sur  les  parties  moins  atteintes;  mais  la  coupe  est  lisse  et 
non  pas  granuleuse,  granitée,  comme  dans  la  pneumonie  franche.  Quand  on 
peut  isoler  ces  noyaux,  on  voit  qu'ils  vont  au  fond  de  l'eau,  tandis  que  le 
tissu  environnant  surnage.  Entre  l'hépatisation  lobulaire  rouge  bien  nette 
avec  sa  densité,  et  la  simple  congestion,  il  y  a  tous  les  degrés.  Dans  quelques 
cas,  les  noyaux  sont  très  nombreux,  ils  se  touchent  et  donnent  à  un  frag- 
ment assez  étendu  d'un  lobe  pulmonaire  l'aspect  de  la  pneumonie  franche 
(broncho-pneumonie  pseudo-lobaire). 

Le  poumon  simplement  atélectasié  n'a  pas  la  même  dureté,  ni  la  même 
apparence,  il  ne  va  pas  au  fond  de  l'eau.  11  est  privé  d'air,  mais  souple 
encore  et  insufflante.  La  coupe  est  lisse  et  laisse  couler  un  sang  noir.  Quel- 
quefois, il  a  la  consistance  du  poumon  comprimé  par  un  épanchement  pleu- 
rétique,  ou  de  la  chair  musculaire  (carnification).  Mais,  par  l'insufflation, 
il  s'amplifie  et  devient  rosé.  L'état  fœtal,  Fatélectasie,  la  carnisation,  sont 
des  lésions  extrêmement  communes,  et  que  nous  avons  retrouvées  dans 
presque  toutes  les  autopsies  que  nous  avons  faites  depuis  5  ans  à  L'hôpital 
Trousseau  ou  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades.  11  ne  faut  pas  confondre  ces 
lésions  avec  l'hépatisation  pulmonaire  ;  car  elles  n'ont  aucun  rapport  avec 
elle.  Elles  représentent  simplement  un  tissu  gorgé  de  sang  et  \ide  d'air. 

Comment  se  produit  cette  lésion?  La  congestion,  en  distendant  les  vais- 
seaux, aplatit  forcément  les  cavités  alvéolaires  et  chasse  l'air.  A  la  rigueur, 
cette  explication  pourrait  suffire. 

D'après  Gairdner,  l'état  fœtal  résulterait  de  l'oblitération  des  bronches; 
supposons  une  bronche  oblitérée  par  un  bouchon  muqueux,  l'air  emprisonné 
derrière  cet  obstacle  se  résorbe  et  le  tissu  s  affaisse.  Gairdner  ajoute,  à  la 
présence  du  bouchon  muqueux,  l'insuffisance  de  l'inspiration,  l'absence  de 
toux  et  d'expectoration.  Bien  que  les  expériences  de  Traube,  dcMendelssohn, 
viennent  à  l'appui  de  cette  doctrine,  il  faut  bien  tenir  compte  de  la  conges- 
tion, comme  le  font  remarquer  Billiet  et  Barthez.  Cette  congestion  est  réelle, 
commune,  et,  d'après  nous,  elle  est  bien  souvent  bypostatique;  on  la  trouve 
chez  presque  tous  les  nourrissons  de  nos  crèches  hospitalières  laissés  indé- 
finiment dans  le  décubitus  dorsal,  alors  qu'ils  devraient  être  pris  dans  les 
bras,  promenés,  ou  tout  au  moins  changés  fréquemment  de  position  dans 
les  berceaux  où  ils  traînent  leur  misérable  vie.  Pour  Balzer,  Cadet  de  Gassi- 
court,  Picot  et  d'Espinc,  l'hyperémie  sciait  purement  passive,  elle  viendrait 
prendre  la  place  de  l'air  expulsé  ou  résorbé.  Rilliet  et  Barthez  croient  au 
contraire  au  rôle  joué  souvent  par  la  congestion  active.  Ils  sont  d'ailleurs 
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éclectiques   el   l'ouï    leur   pari   à   l'hypostasc    comme  à   l'obstruction    des 
bronches  dans  la  production  de  l'état  fœtal. 

Au  microscope,  Balzer  a  constaté  l'aplatissement  el  la  déformation  des 
alvéoles,  répaississemenl  de  leurs  parois  par  les  vaisseaux  dilatés,  la 
réplétion  des  cavités  alvéolaires  par  des  cellules  épithéliales  el  par  un 
exsudai  albumineux. 

L'emphysème,  bilatéral  comme  la  broncho-pneumonie  elle-même,  occupe 
1rs  parties  que  cette  dernière  n'a  pas  envahies,  c'est-à-dire  les  sommets  et 
le  bord  tranchant  des  poumons.  Si  la  maladie  esl  unilatérale,  il  esl  limité 
à  mi  côté;  son  étendue,  son  intensité,  son  degré  sont  parallèles  à  l'inten- 
bi té, à Tétendue,  an  degréde  la  broncho-pneumonie. Cel  emphysème  esl  vési- 
culaire  le  plus  souvent,  maison  peut  constater  aussi  quelques  traces  d  emphy- 
sème interlobulaire  ou  sous-pleural.  Il  a  pour  eaux1  évidente  la  dyspnée, 
les  efforts,  la  toux,  l'asphyxie  progressive  qui  épuisenl  les  malades;  ce  u  esl 
pas,   comme  on  l'a  dit,  un  emphysème   vicariant   ou   supplémentaire. 

Il  Tant  revenir  sur  la  eongi istion  pulmonaire,  qui,  suivant  la  juste 
remarque  de  Damaschino,  joue  un  rôle  beaucoup  plus  important  pendant 
la  vie  que  ne  peuvent  le  faire  supposer  les  lésions  cadavériques.  Dans  le 
catarrhe  suffocant,  dans  la  bronchite  capillaire,  -eu  rôle  esl  prédominant; 
elle  peut  aller  jusqu'à  l'apoplexie,  elle  peut  déterminer  des  ecchymoses 
sous-pleurales;  elle  esl  partout,  envahi!  (ont,  el  masque  les  autres  lésions. 
Dans  les  cas  àliépatisation  lobulaire  i><ir/i<'/lc  ou  disséminée*  la  partie 
malade,  d'un  rouge  acajou  uniforme  nu  marbré  de  jaune,  a  i\v<  limites 
irrégulières  el  Ton  ne  voit  plus  a  sa  surface  les  cloisons  alvéolaires,  ou  bien 
nu  ne  les  voil  qu'imparfaitement.  A  la  coupe,  l'aspecl  esl  bigarré,  cl  les 
trois  degrés  dhépatisation  peuvent  se  montrer  en  même  temps.  S  il  y  a  des 
granulations,  elles  sont  plus  visibles  à  la  déchirure  du  poumon  que  sur  la 
coupe  et  atteignent  ou  dépassent  le  volume  de  grains  de  millet.  La.  saillie 
formée  par  les  points  malades  au  milieu  d'un  tissu  sain  ou  congestionné, 
ou  atélectasié,  justifie  l'épithète  de  mamelonnée  employée  par  Barrier. 
Les  noyaux  dhépatisation.  dans  cette  forme,  peuvent  aller  du  volume  d'un 
grain  de  chènevis  a  celui  d'un  œuf  de  pigeon;  ils  sont  uniques  ou  mul- 
tiples; on  en  compte  parfois  1>I>  ou  50  dans  un  seul  poumon,  (/est  à  leur 
centre  que  la  suppuration  peut  se  l'aire  et  les  abcès  du  poumon  se  former. 
L'abcès,  étant  souvent  superficiel,  menace  la  plèvre,  et  le  pneumothorax  par 
perforation  a  été  signalé  dans  quelques  observations.  Dans  un  cas.  Rilliet 
el  Barthez  ont  vu  un  de  ces  abcès  communiquer,  à  travers  le  diaphragme, 
avec  la  cavité  abdominale.  La  continence  des  lobules  malades,  à  différents 
degrés  dhépatisation,  peut  donner  à  un  lobe  entier  du  poumon  une  appa- 
rence trompeuse  (hépatisalion  lobulaire  généralisée,  broncho-pneumonie 
pscudo-lobaire).  La  coupe  est  lisse  ou  peu  granuleuse,  la  pression  l'ait 
sourdre  du  sang  et  du  pus. 

La  broncho-pneumonie  peut  se  compliquer  de  gangrène,  surtout  à  la 
suite  de  la  rougeole  (Damaschino)  ou  de  la  diphtérie  l  Sauné  i:  mais  la  lésion 
gangreneuse  est  limitée  et  de  faible  importance.  Il  peut  y  avoir  en  même 
temps  gangrène  de  la  bouche. 
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Les  lésions  pleurales  sont  beaucoup  plus  communes;  elles  avoisinent 
les  loyers  de  broncho-pneumonie  :  exsudât  fibrineux  mince  ou  simple 
dépoli,  plus  rarement  épanchement  liquide,  empyème,  pneumothorax. 

Quand  la  broncho-pneumonie  se  prolonge,  tourne  à  l'état  chronique, 
les  I nonches  peuvent  se  dilater  et  le  poumon  se  scléroser  autour  d'elles. 
Le  tissu  pulmonaire  prend  l'aspect  de  la  camisation;  il  est  dense,  sec,  dur 
à  la  coupe.  Le  tissu  conjonctif  péri-Iobulaire  est  très  épaissi.  Les  bronches 
ne  sont  p;is  seulement  dilatées,  mais  encore  enflammées,  pleines  de  muco- 
pus,  etc.  On  a  alors  la  broncho-pneumonie  chronique  avec  dilatation  des 
bronches  de  M.  Cadet  de  Gassicourt.  Dans  cette  l'orme,  le  poumon  est 
diminué  de  volume  et  atrophié. 


EXAMEN  HISTOLOGIQUE 

D'après  les  travaux  de  Damaschino,  Charcot,  Balzer,  la  structure  du 
lobule  broncho-pneumonique  serait  la  suivante  :  les  travées  qui  circon- 
scrivent les  lobules  sont  épaissies,  les  vaisseaux  sanguins  sont  distendus  par 
les  hématies,  les  espaces  lymphatiques  sont  remplis  de  fibrine  et  de 
leucocytes.  La  congestion  des  parois  alvéolaires  avec  saillie  des  vaisseaux 
dans  les  alvéoles,  aplatissement  de  ces  dernières,  réplétion  de  leurs  cavités 
par  des  cellules  épithéliales  et  des  leucocytes,  représente  la  splénisation 
ou  pneumonie  épithéliale,  desquamative,  de  Bùhl.  Plus  tard  les  parois 
alvéolaires  s'infiltrent  de  cellules  embryonnaires.  Cette  splénisation  occupant 
la  totalité  ou  une  grande  partie  d'un  lobe,  réunissant  entre  elles  les  lobules 
hépatisés,  constitue  la  broncho-pneumonie  pseudo-lobaire.  Dans  la  forme 
disséminée,  elle  entoure  chaque  lobule  d'une  zone  plus  ou  moins  épaisse. 
Ces!  une  lésion  qui  tient  le  milieu  entre  la  congestion  et  l'hépatisation. 
Elle  diffère  de  l'état  fœtal  par  une  réplétion  plus  grande  des  alvéoles  et  par 
les  nodules  péri-bronchiques  qu'on  rencontre  dans  son  voisinage.  Ces 
nodules,  bien  décrits  par  Charcot,  sont  des  noyaux  d'hépatisation  centrés 
par  une  bronchiole.  On  trouve  un  exsudât  librineux  dans  les  alvéoles  péri- 
bronchiques.  La  présence  de  la  fibrine  ne  suffirait  donc  plus  à  caractériser 
la  pneumonie  franche.  Les  leucocytes  intra-alvéolaires,  peu  nombreux 
d'abord,  augmentent  peu  à  peu  et  deviennent  très  abondants  quand  l'hépa- 
tisation passe  au  5°  degré.  Ils  forment  alors  une  tache  jaunâtre  au  centre  du 
lobule;  à  la  longue,  ils  peuvent  envahir  plusieurs  lobules  adjacents  el 
entraîner  la  fonte  purulente  de  ces  lobules.  L'histologie  continue  les  don- 
nées de  la  clinique  en  ce  qui  concerne  la  subordination  des  lésions  : 
la  bronche  lobulaire  est  d'abord  atteinte,  c'est  autour  d'elle  que  se  forme 
l'hépatisation  (nodule  péri-bronchique),  entourée  elle-même  dune  zone  de 
splénisation  et  plus  loin  de  congestion  simple.  Quand  il  y  a  suppuration, 
c'est  encore  au  centre,  dans  le  voisinage  de  la  bronchiole,  qu'elle  com- 
mence. 

Les  lymphatiques  du  poumon  sont  très  altérés  (Balzer);  les  espaces  péri- 
lobulaires,  les  gaines  péri-vasculaires  et  péri-bronchiques  sont  remplis  de 
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leucocytes  et  de  fibrine,  Les  ganglions  bronchiques  sont  gros,  rouges,  vio- 
lacés, mais  très  rarement  suppures.  Pour  compléter  les  notions  anatomo- 
pathologiques  que  nous  venons  d'exposer,  il  nous  faut  maintenant  donner 
un   résumé  «les  recherches   bactériologiques  don!    la   broncho-pneumonie 

a  été  l'objet. 

BACTÉRIOLOGIE 

La  bactériologie  de  la  broncho-pneumonie  est  très  complexe;  car  cette 
maladie  n'est  pas  une  maladie  spécifique.  Elle  peut  dépendu'  d'agents 
pathogènes  multiples  et  divers.  La  lumière  n'est  pas  encore  laite  sur  cette 
question  très  importante,  mais  nous  avons  déjà  des  résultats  importants  -ï 
enregistrer.  Tandis  que  la  pneumonie  relève  toujours  d'un  même  microbe, 
le  diplocoque  lancéolé,  la  broncho-pneumonie  présente,  dans  ses  exsudats, 
(\i'<  espèces  très  nombreuses  qu'on  a  pu  tour  à  tour  incriminer  :  le  strepto- 
coque, le  pneumocoque,  le  staphylocoque,  le  pneumo-bacille  de  Friedlânder, 
le  eoli-bacille,  le  bacille  de  Pfeiffef,  etc. 

Même  quand  la  broncho-pneumonie  survient  au  coins  d'une  maladie 
spécifique,  à  microbe  bien  déterminé,  comme  la  diphtérie  par  exemple,  elle 
ne  semble  pas  dépendre  directement  de  ce  microbe.  M.  Darier  (Soc.  de 
biologie,  1885),  sur  \  cas  de  broncho-pneumonie  diphtérique,  a  trouvé 
i  t'ois  le  streptocoque  pyogène,  seul  ou  associé  au  bacille  de  Lœffler.  Dans  ce 
cas.  connue  dans  les  cas  de  rougeole,  coqueluche,  etc..  la  broneho-pneu- 
monie  n'est  pas  une  localisation  directe  du  microbe  spécifique,  mais  bien 
une  infection  surajoutée,  banale,  streptococcique  le  plus  souvent.  La  pré- 
sence du  pneumocoque,  d'après  certains  auteurs,  serait  au  moins  aussi 
fréquente  dans  les  broncho-pneumonies  (pie  celle  du  streptocoque. 

Netter  (Arc/i.  de  méd.  exp.,  janvier  1 8 9 "2  ) .  sur  42  broncho-pneumonies 
infantiles,  en  trouve  25  avec  une  seule  espèce  microbienne,  et  17  avec 
plusieurs  espèces.  Sur  les  2h  premières,  le  pneumocoque  s'est  rencontre 
10  l'ois:  le  streptocoque  S  fois;  le  staphylocoque  5  fois;  le  bacille  encapsulé 
c2  fois.  Sur  les  17  broncho-pneumonies  polymicrobiennes,  il  y  en  avait  5  à 
pneumocoque  et  à  streptocoque:  5  à  streptocoque  et  à  staphylocoque;  5  à 
streptocoque  et  à  bacille  encapsulé:  2  à  pneumocoque,  streptocoque  et 
staphylocoque;  1  à  pneumocoque  et  à  bacille  encapsulé.  D'après  ces 
recherches,  récemment  confirmées  par  Durck  (Dent.  Arch.  f.  Klin.,  1897), 
le  pneumocoque  resterait  le  microbe  le  plus  souvent  présent  dans  les 
broncho-pneumonies  infantiles. 

M.  Mosny  {Thèse  de  Paris,  1891)  pense  que  la  broncho-pneumonie 
lobulaire  est  toujours  due  au  streptocoque,  la  broncho-pneumonie  pseudo- 
lobaire  relevant  du  pneumocoque.  Netter  n'admet  pas  cette  distinction  et 
croit  qu'il  n'y  a  pas  de  relation  entre  la  forme  de  la  broncho-pneumonie  et 
la  nature  du  microbe.  Cependant  le  bacille  encapsulé  de  Friedlânder  semble 
entraîner  plus  volontiers  la  forme  pseudo-lobaire. 

Dans  les  broncho-pneumonies  d'origine  intestinale,  sur  lesquelles 
Sevestre  a  eu  le  mérite  d'insister,  son  élève  Lesage  a  prétendu  déceler  la 
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présence  du  coli-bacille.  11  pense  que  ce  microbe,  essentiellement  migra- 
teur, pourrait,  dans  certaines  conditions,  aller  de  l'intestin  au  poumon,  et  il 
affirme  l'avoir  rencontré  dans  les  foyers  broncho-pulmonaires.  Mais  si  le 
bacterium  coli  commune  est  présent  dans  les  noyaux  de  broncho-pneu- 
monie, il  n'y  est  pas  seul  et  rien  ne  prouve  qu'il  ait  été  pathogène. 

La  grippe,  on  le  sait  depuis  longtemps,  est  une  maladie  qui  s'accom- 
pagne volontiers  de  broncho-pneumonie,  et  on  s'est  demandé  si  son  agent 
pathogène  ne  pourrait  pas  être  l'agent  provocateur  des  broncho-pneumonies 
grippales. 

Le  D'  II.  Meunier,  dans  des  recherches  récentes  (Dix  cas  de  broncho- 
pneumonies  infantiles  dues  au  bacille  de  Pfeiffer,  intluenza-bacillus. 
Archives  générales  de  médecine,  lévrier  et  mars  1897),  a  essayé  de  préciser 
le  rôle  joué  par  le  bacille  de  la  grippe  dans  les  broncho-pneumonies  de 
l'enfance.  Il  s'agissait  d'enfants  de  15  mois  à  2  ou  ô  ans,  ayant  presque  tous 
succombé:  aucun  symptôme  pendant  la  vie  ne  permettait  de  formuler  le 
diagnostic  de  broncho-pneumonie  grippale,  en  dehors  de  la  notion  épidé- 
mique.  Dans  les  10  cas,  on  a  trouvé  le  bacille  de  Pfeiffer,  mais  associé  à 
d'autres  microbes  (infection  pulmonaire  pol  y  microbien  ne).  10  fois  sur 
11  ponctions,  le  bacille  de  Pfeiffer  a  été  trouvé  dans  le  suc  pulmonaire 
extrait  du  foyer  pneu rnonique ;  la  culture  était  pure  5  fois;  ,"  fois  le  bacille 
était  associé  à  un  saprophyte  indéterminé;  2  fois  au  pneumocoque.  En 
somme,  pendant  la  vie  il  se  sciait  rencontré,  comme  seul  agent  pathogène, 
S  fois  sur  10,  ce  qui  porte  à  penser  que,  au  moins  à  une  certaine  époque  de 
la  maladie,  il  commandait  l'infection  pulmonaire.  L  examen  du  sang  tiré  de 
la  veine  a  été  positif  4  fois.  Dans  1  cas  il  y  avait  une  pleurésie  pseudo-mem- 
braneuse. De  tout  cela  on  pourrait  conclure  au  rôle  effectif  du  bacille  grippal 
dans  certaines  broncho-pneumonies.  Ce  microbe  ouvrirait  la  porte  aux 
infections  banales  par  le  streptocoque,  par  le  staphylocoque,  etc.  Ces  der- 
niers, s'associant  à  lui,  compléteraient  son  œuvre  en  la  diffusant  et  finale- 
ment se  substitueraient  à  lui. 

Sur  les  10  petits  malades,  9  sont  morts,  5  par  suite  de  la  rougeole,  ce 
qui  réduit  la  mortalité  à  60  pour  100.  Parmi  les  médicaments  efficaces, 
M.  Meunier  cite  la  quinine. 

D'où  viennent  tous  ces  agents  pathogènes  de  la  broncho-pneumonie, 
dont  nous  venons  de  donner  une  é numération  sans  doute  incomplète?  La 
plupart  sont  nos  commensaux  habituels;  ils  habitent  les  différentes  cavités 
de  la  face,  la  bouche,  la  gorge,  les  fosses  nasales.  On  les  a  trouvés  dans  la 
salive,  dans  le  mucus  nasal,  etc.  Ordinairement  inoffensifs,  ils  peuvent 
devenir  virulents  sous  l'influence  de  certaines  maladies  accidentelles,  des 
privations,  de  la  fatigue,  du  surmenage.  (]v<  mauvaises  conditions  hygié- 
niques. 

MM.  Méry  et  Boulloche,  inoculant  la  salive  des  enfants  sains,  l'ont  trouvée 
virulente  15  fois  sur  100  (Revue  des  maladies  de  l'enfance,  1891);  pre- 
nant la  salive  des  enfants  atteints  de  rougeole,  ils  y  trouvent  (\o>  pneumo- 
coques virulents  29  fois  sur  100  et  des  streptocoques  virulents  25  fois 
sur  100. 


BRONCHO  l'M  l  JIONIE.  125 

Do  ces  recherches  et  de  bien  d'autres,  on  peul  conclure  que  1rs  microbes 
pathogènes  de  la  broncho-pneumonie  existent  dans  la  bouche,  dans  le  nez, 
dans  la  gorge,  longtemps  avant  leur  pénétration  dans  l'appareil  broncho- 
pulmonaire. Vienne  un  refroidissement,  une  rougeole,  une  coqueluche, 
nue  grippe  t|ni.  affaiblissant  l'organisme,  portent  en  même  temps  atteinte  au 
revêtement  épithélial  des  bronches,  les  microbes  trouveront  la  perle  ouverte 
et  pourront  entrer  en  scène,  dette  doctrine  ferait  dériver  la  broncho-pneu- 
monie dune  auto-infection  plutôt  que  d'une  contagion  et  d'une  inoculation 
accidentelle.  Mais  la  contagion  est  indéniable  dans  beaucoup  de  cas. 

ÉTIOLOGIE 


La  broncho-pneumonie  est  une  maladie  de  l'enfance,  et  j'ajouterai  de  la 
première  enfance;  c'est  dans  le<  deux  premières  années  de  la  vie  qu'on 
l'observe  le  pins  fréquemment  :  elle  se  voit  encore  à  7>  ans,  à  i  ans,  elle 
devient  rare  dans  la  cinquième  année,  et  exceptionnelle  au-dessus  de  o  ans. 
Quand,  dans  un  service  d'hôpital,  on  dirige  à  la  lois  une  salle  de  bébés 
(crèche,  pavillon  de  nourrissons)  et  une  salle  d'enfants  grandets,  on  se  rend 
bien  vite  compte  de  l'influence  capitale  de  l'âge.  La  broncho-pneumonie 
décime  les  petits,  elle  ne  s'observe  jamais  die/  les  grands.  On  a  parlé  de 
dentition;  en  effet,  c'est  à  l'âge  de  la  première  dentition  que  sévit  la  bron- 
cho-pneumonie, connue  toutes  les  autres  maladies  de  la  première  enfance, 
mais  est-il  bien  nécessaire  d'ajouter  que  l'éruption  dentaire  n'a  aucune 
influence  pathogénique  dans  l'espèce?  Le  sexe  n  en  a  pas  davantage. 

La  broncho-pneumonie  est  habituellement  secondaire;  il  est  rare  qu'elle 
surprenne  un  enfant  en  pleine  santé.  Ou  bien  elle  survient  chez  ({('>  sujets 
épuisés  par  une  maladie  eachectisante,  chez  des  rachiliqiies,  dvs  hérédo- 
syphilitiques,  des  athrepsiques,  des  diarrhéiques,  dv>  enfants  mal  nourris, 
mal  logés,  mal  tenus,  ou  bien  elle  succède  à  une  maladie  aiguë.  Parmi  les 
maladies  aiguës  qui  exposent  à  la  broncho-pneumonie,  il  faut  mettre  en 
première  ligne  celles  qui  attaquent  les  bronches,  qui  se  localisent  sur  l'ap- 
pareil respiratoire  :  rougeole,  coqueluche,  diphtérie  laryngée,  grippe.  La 
scarlatine,  la  variole,  la  lièvre  typhoïde  comptent  beaucoup  plus  rarement  la 
broncho-pneumonie  au  nombre  de  leurs  complications. 

C'est  surtout  à  l'hôpital,  sur  les  agglomérations  d'enfants  malades,  que 
sévit  la  broncho-pneumonie.  Les  salles  de  rougeole,  de  coqueluche,  de 
diphtérie,  quand  elles  sont  encombrées,  quand  on  ne  prend  pas  le  soin 
d'isoler  les  entants  atteints  d'infections  secondaires,  sont  ravagées  par  la 
broncho-pneumonie.  C'est  qu'en  effet  la  maladie,  quoique  banale,  quoique 
produite  par  des  microbes  que  nous  portons  tous  en  nous,  peut  acquérir  le 
caractère  contagieux;  à  F  auto-infection  vient  s'ajouter  l'hétéro-infection, 
pour  décupler  la  force  de  propagation  de  la  broncho-pneumonie. 

Les  maladies  du  tube  digestif,  la  diarrhée,  la  gastro-entérite  des  nour- 
rissons, le  choléra  infantile  s'accompagnent  très  fréquemment  de  broncho- 
pneumonie,  et,  depuis  les  recherches  de  Sevestre,  on  admet  généralement 
l'origine  intestinale  de  certaines  broncho-pneumonies. 
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.Mais  si  la  broncho-pneumonie  es!  habituellement  secondaire,  il  est  des 
tas,  relativement  assez  nombreux,  où  elle  n'a  été  précédée  d'aucune  maladie 
sérieuse.  Elle  succède  à  un  refroidissement,  à  un  coryza,  à  un  simple 
rhume,  à  une  laryngite  aiguë,  à  une  bronchite  simple.  On  peut  donc,  dans 
ces  circonstances,  la  considère»  somme  primitive.  Cette  variété  ne  s'observe 
guère  que  chez  les  enfants  très  jeunes,  âgés  de  quelques  mois  à  un  an.  Elle 
est  rare  après  un  an  et  exceptionnelle  après  deux  ans. 

J'ai  vu  bien  souvent  de  petits  enfants  à  la  mamelle  être  pris  de  broncho- 
pneumonie  après  un  simple  rhume.  Plus  l'enfant  est  jeune,  plus  il  faut 
redouter  la  marche  descendante  de  la  rhinite  aiguë,  de  la  laryngite,  de  la 
trachéo-bronchite,  même  quand  elles  dépendent  d'un  simple  refroidissement. 

Ces  broncho-pneumonies  primitives  sont  d'ailleurs  moins  graves  et  moins 
virulentes  (pie  les  formes  secondaires  et  elles  semblent  moins  portées  à  se 
diffuser  par  contagion.  En  elles-mêmes  elles  sont  bénignes,  toute  la  gravité 
provient  du  jeune  âge  des  sujets. 

Le  rôle  du  froid,  des  poussières,  des  corps  étrangers,  ne  se  révèle  pas 
seulement  dans  les  broncho-pneumonies  primitives  :  il  peut  agir  dans  les 
formes  secondaires.  Un  enfant  atteint  de  rougeole,  de  coqueluche,  de 
diphtérie,  devra  être  préservé  avec  soin  de  tout  refroidissement,  soit  pen- 
dant la  phase  aiguë,  soit  au  moment  de  la  convalescence.  Après  le  tubage  et 
la  trachéotomie,  les  précautions  que  nous  indiquerons  plus  loin  sont  de 
rigueur  pour  empêcher  l'accès  d'un  air  froid  dans  les  bronches,  ou  la  chute 
de  corps  étrangers,  de  parcelles  alimentaires,  capables  d'irriter  et  d'infecter 
l'appareil  respiratoire. 

Je  n'insisterai  pas  sur  la  tuberculose  comme  cause  de  broncho-pneu- 
monie, cette  question  se  trouvant  traitée  ailleurs. 


SYMPTOMES 

Les  allures  cliniques  de  la  broncho-pneumonie  sont  si  variables  qu'il  est 
très  difficile  d'en  présenter  un  tableau  d'ensemble,  s'appliquant  à  la  géné- 
ralité des  cas.  Il  y  a  presque  autant  de  modalités  cliniques  que  de  malades. 
et  la  meilleure  description  nosologique  ne  saurait  remplacer  l'examen  direct 
et  personnel  des  sujets  atteints.  Cela  dit.  nous  allons  passer  en  revue  les 
principaux  symptômes,  et  nous  chercherons  ensuite  à  dégager  quelques  types 
parmi  les  plus  saisissants. 

Avant  d'entrer  dans  la  description  analytique  d'une  symptomatologie 
des  plus  touffues  et  des  plus  obscures,  nous  chercherons  à  préciser  le  début, 
à  saisir  les  premiers  effets  de  l'infection  broncho-pulmonaire.  Ces  premiers 
effets,  ces  premières  réactions  de  l'organisme  infantile,  ne  sont  pas  tou- 
jours frappants,  nettement  dessinés.  On  verra  plus  loin  qu'ils  peuvent  être 
cachés,  latents,  à  tel  point  que  rien  n'attire  l'attention  du  médecin  non 
prévenu  sur  l'appareil  respiratoire. 

La  broncho-pneumonie  n'est  pas  aussi  nettement  cyclique,  il  s'en  faut, 
que  la  pneumonie.  Rien  de  régulier,  d'uniforme,  d'invariable,  dans   son 
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invasion,  dans  sa  marche,  dans  sa  durée,  dans  sa  terminaison.  L'invasion 
brutale  est  exceptionnelle  comme  la  défervescence  brusque. 

En  réalité,  le  début  de  la  broncho-pneumonie  est  très  difficile  à  saisir; 
il  est  insidieux  ou  masqué  par  les  symptômes  de  la  maladie  primitive 
(rougeole,  coqueluche,  diphtérie,  grippe,  etc.)  dont  la  broncho-pneumonie 
n'est  qu'une  complication.  On  peut  (railleurs  distinguer  plusieurs  modes 
d'invasion. 

Si  la  maladie  est  primitive,  c'est-à-dire  précédée  d'une  manifestation 
banale  des  premières  voies  respiratoires,  on  constate,  après  quelques  jours 
de  coryza  nu  de  rhume  simple,  sans  gravité,  sans  lièvre  notable,  sans  oppres- 
sion, sans  toux  excessive,  des  symptômes  Inquiétants  <pii  dénoncent  l'entrée 
en  scène  de  la  broncho-alvéolite  infectieuse.  L'enfant,  jusqu'alors  gai,  actif, 
plein  de  vie.  perd  tout  à  coup  son  entrain,  sa  joie,  son  agilité;  il  devient 
triste,  refuse  de  marcher  ou  de  quitter  le  lit,  il  est  faillie,  abattu.  En  même 

temps  sa  respiration  est  accélérée,  les  ailes  du  ne/,  battent  avec  précipita- 
tion, le  pouls  devient  lapide,  la  température  s'élève  !."><)",  39°,5,  il)"i.  I.n 
présence  de  cette  aggravation  soudaine,  il  faut  songer  à  la  broncho-pneu- 
monie et  ausculter  l'enfant  avec  soin. 

A  ce  début,  en  somme  assez  bruyant,  de  la  broncho-pneumonie  primitive 
ou  succédant  à  une  bronchite  simple,  on  peut  opposer  le  début  absolument 
insidieux  et  latent  de  la  broncho-pneumonie  secondaire  des  petits  enfants 
cachectiques,  athrepsiques,  hérédo-syphilitiques,  etc.,  qui  peuplent  les 
cièches  des  hôpitaux  et  les  asile<  d'Enfants-Trouvés.  l>an<  la  plupart  dv<  cas 
aucun  symptôme  n'accuse  la  complication  pulmonaire;  on  ne  saisit  ni  toux, 
ni  dyspnée,  ni  lièvre  même.  La  maladie  ne  se  révèle  qu  à  I  autopsie  sons 
forme  de  loyers  plus  ou  moins  étendus  de  splénis;it ion.  d  état  fœtal,  avec 
suppuration  bronchique. 

Entre  ces  deux  modes  d'invasion,  l'un  bruyant,  l'autre  latent,  se  place 
le  début  habitue]  des  broncho-pneumonies  secondaires  des  maladies  infec- 
tieuses spécifiques  (rougeole,  coqueluche,  diphtérie,  etc.). 

Dans  la  rougeole,  la  broncho-pneumonie  survient  d'ordinaire  après 
l'éruption,  au  moment  de  la  défervescence,  quelquefois  après  plusieurs 
jours  d'apyrexie.  Mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi  et  le  début  peut  être 
plus  précoce,  il  peut  se  placer  à  la  période  d'éruption  ou  même  d'invasion. 
(.lie/  les  tout  petits  enfants  (nouveau-nés  et  nourrissons),  le  catarrhe  prémo- 
nitoire de  la  rougeole  peut  être  si  violent,  si  diffus,  (pie  les  symptômes  du 
catarrhe  suffocant  se  déclarent  avant  toute  éruption.  Une  bronchite  capillaire 
foudroyante,  avec  congestion  pulmonaire  diffuse,  peut  enlever  l'enfant  en 
v2  ou  3  jours.  Mais  cette  forme  n'appartient  pas  à  la  véritable  broncho- 
pneumonie  et  dans  tous  les  cas  est  exceptionnelle. 

Voici  comment  débute  ordinairement  la  broncho-pneumonie  morbil- 
leuse.  L'éruption  est  terminée,  la  défervescence  se  fait  en  lysis,  ou  même 
elle  est  complète:  tout  à  coup  la  température  remonte  à  58°,  59°,  40°,  elle 
présente  des  oscillations  plus  ou  moins  étendues,  la  toux  devient  plus  fré- 
quente et  plus  pénible,  la  dyspnée  est  évidente:  on  ausculte  l'enfant  et  on 
trouve  des  signes  physiques  de  broncho-pneumonie.  Quelquefois,  après  une 

[J.  COMBY  ] 


128  APPAREIL  RESPIRATOIRE. 

ascension  thermique  élevée  i  10°),  avec  souffle  ei  râles  crépitants  en  un 
point,  on  voit  le  lendemain  le  thermomètre  marquer  37°  et  la  guérison 
s'afûrmer.  L'enfant  n  a  pas  eu  de  broncho-pneumonie  mais  une  simple 
congestion    pulmonaire,    une   menace,    une    ébauche    de    la    complication 

redoutée.  Doue,  dans  la  rougeole,  le  début  de  la  broncho-pneumonie,  sans 
être  (\v>  plus  bruyants,  peul  être  cependanl  reconnu  à  l'élévation  thermique, 
à  la  dyspnée,  à  la  toux,  à  la  reprise  en  somme  imprévue  el  soudaine  d'un 
processus  infectieux  qui  semblait  éteint. 

Dans  la  coqueluche,  la  broncho-pneumonie  a  un  début  analogue;  elle 
entraine  une  aggravation  rapide  de  l'état  du  malade.  L'enfant  avait  des 
quintes  violentes  et  répétées,  elles  deviennent  plus  rares  et  plus  sourdes;  il 
avait  peu  de  fièvre,  il  en  présente  davantage;  il  était  gai,  sans  oppression, 
sans  souffrance  dans  l'intervalle  des  quintes,  —  il  reste  maintenant  abattu, 
dyspnéique,  anxieux  dune  façon  constante,  dans  l'intervalle  des  paroxysmes 
comme  en  leur  présence. 

Par  ces  quelques  exemples  on  voit  combien  variable  est  l'invasion  de  la 
broncho-pneumonie,  cl  combien  différente  de  l'invasion  de  la  pneumonie 
franche.  C'est  là  un  point  qui  a  bien  son  importance  en  clinique,  car  il  u'est 
pas  indifférent  d'être  lixé  d'emblée  sur  la  présence  ou  l'absence  d'une 
maladie  aussi  grave,  aussi  meurtrière  que  la  broncho-pneumonie,  un  dia- 
gnostic précoce  entraînant  une  thérapeutique  précoce,  c'estrà-dire  plus  effi- 
cace qu'une  intervention  tardive. 

Nous  devons  maintenant  étudier  avec  quelques  détails  les  symptômes  de 
la  broncho-pneumonie  déclarée,  leur  évolution,  leur  groupement  variable 
suivant  les  Cormes  morbides,  etc.  Les  symptômes  sont  de  deux  ordres  : 
physiques  et  fonctionnels. 

Signes  physiques.  —  Multiplicité,  complexité,  mobilité,  ces  trois 
pithètes  conviennent  aux   signes  physiques  de   la  bronclio-pneumonio.   Là, 

effet,  nous  n'avons  pas  un  loyer  unique,  bien  localisé,  bien  limité, 
connue  il  l'est  dans  la  pneumonie,  dans  la  pleurésie,  etc.  Les  lésions, 
comme  on  l'a  vu  au  chapitre  de  l'anatomie  pathologique,  sont  étendues, 
diffuses  et  bilatérales;  les  signes  siégeront  donc  des  deux  côtés  et  un  peu 
partout.  Quelquefois  ils  seront  liés  nombreux,  liés  serrés,  enchevêtrés  en 
quelque  sorte  les  uns  dans  les  autres:  d'autres  l'ois,  ils  seront  discrets,  insi- 
gnifiants, peu  en  rapport  avec  la  gravité  du  tableau  général.  Dans  le  premier 
cas,  les  lésions,  déjà  un  peu  anciennes,  ont  affleuré  partout;  dans  le  second, 
les  noyaux  de  broncho-pneumonie  sont  disséminés  en  petit  nombre  dans 
les  parties  centrales  du  poumon  et  l'auscultation  est  presque  négative. 

Nous  allons  [tasser  en  revue  les  résultats  de  la  percussion,  de  lapalpation, 
et  surtout  de  l'auscultation.  Mais,  en  découvrant  le  malade,  il  convient  de 
jeter  un  coup  d'œil  sur  son  tborax  et  de  voir  le  jeu  de  la  respiration  et  les 
apparences  extérieures  de  la  poitrine.  Cette  inspection  préalable  qu'il  tant 
toujours  faire  en  ayant  soin  de  garantir  le  malade  contre  tout  refroidisse- 
ment (pièce  chauffée,  enfant  déshabillé  près  d'un  poêle  ou  d'un  l'eu  de 
cheminée,  linges  chauds,  etc.),  montrera  le  (\o^vô  de  mobilité  d(^  espaces 
intercostaux,   la   rapidité  plus  ou  moins  grande  des  mouvements  de  la  cage 
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dyspn<  lus  ou  moins  grands  que  l'enfanl    s 

lion  poui  -        seigne- 

-  utiles.   Elle  fera  \.»ii   -il  \  a  de  la   rotissure 
eur  ou  infêri  ur.  Le  tirage  n'est  pas  -         broncJio-pneumo- 
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-    is-costale  qui  peu!  donner  le  «lui   _ 
s   icle  laryi  _ 
L'inspection  permettra  aussi  d'apprécier  les  différents      _     - 
bon  &  i.  h  pâleur  des  têg  s,  -  .  ssure, 

l'emphysi        s     s-      iné  que  la  palpation  permettra  d'ap] 

<<  n'a  pas,  -     niants,  b  même  râleur  que 

adultes;    les   vibrations    th  -    sont    faiblemenl    pi 

appliquant  la  main  sur  la  poitrine,  on  peut  compléter  les        -    _     ments 
fournis  par  la  me,  s'ass  la  mobilil        s  côtes, 

a    îles  par  l<  sa  ment  qu'on  •  bien  >  nvent,  dans  la 

bo-pneumonii  .  ...  |Ut.  l'auscultation  me  faisait  ensuite 

odre  distinctement. 

La  per\    u  s  résultais  très  a  l'enfant, 

étant  très  mil        rês  sous  rinfluenee  d'un  choc  mo 

D  faut  percutei       -  lentpour  -  s  utilisables  en  clinique. 

ms  k  broncho-pneumonie,  s^iJ  s  foyers  -     -  udo-loli 

la  percussion  donnera,  en  regard  de     -  s,  -    me  inatil- 

mais  de  la  submatité.  d'autant  pms  nette  que  les  parties  foisines  pj   -     - 

-  ibmatité  siègent  surtout  en 

il  a  la  partie  moyenne  et  an  niveau  du  hile  pulmonaire. 

S'il  y  avait  une  mal  -     le,  il  faudrait  conclure  à  la  pn  -  une  lame 

de  liquide.  Quand  la  bitNociio-nneumom\     -       sa  .la  submatité  peut 

manqn  ndant,  même  s  -       -  tits.  on  ; 

_  stions  int     ses  el       ss      -  qui  entraînent  des  modifications  pi  ssi- 
iiet.  en  arrière,  la  percussion  est  à  peu 
normale.  En  avant,  an  contraire,  la  sonorité  est  plut  _  Les  signes 

-    -  ut   variables   d'un  jour   à   l'autre,  quand   les   foyers  s 
ent,  quand  1  _  stion  joue  un  grand  rote  dans  le  p:       ssus  mor- 

bide. Aujourd'hui  on  peut  avoir  en  un  point  de  la  submatité  qui  dispai 
le  lendemain  \         -  ter  ailleurs,  pour  reparaître  quelquefois  au  même 

point  les  jours  suivants.  Quoi  qu'il        -      .  ssion  peut  fournil 

résultats   d'une    réelle   valeur,   en  taisant   connaître   les    modifications 
densité  du  tissu  pulmonaire.  Une  sonoril  _  révèle  la  présence  de 

t'emph  s  qu'on  retrouve  presque  constamment  dans  les  parties  ant 

supérieures  des  deux  poumons.  Une  -  liminuée,  une  submatité  a] 

ciable.  ésistance  au  doigt,  indique  la  présence  d'un  foyer  notable  de 

.        dliépatisation  pseudo-lobaire,  ou  de  splénisation.  Si  la  sub- 
phémère,  on  conclut  en  faveur  de  la  simple  congestion;  si  el!      - 
lurable,  st  en  droit  de  redouter  l'hepatisation.  On  pourra  suivre 

ition  de  cette  bépatisation  aux  modifications  que  présentera  ulterieu- 
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renient  la  zone  de  mutité.  Elle  s'accroîtra,  diminuera,  disparaîtra,  si  le  foyer 
s'étend,  se  restreint  ou  se  résout.  Elle  s'observera  en  deux  ou  plusieurs 
points,  proches  ou  éloignés,  si  l'hépatisation  se  dissémine,  se  répand  en 
foyers  successifs  et  envahissants.  Il  faut  s'attendre  à  toutes  ces  variations  en 
matière  de  broncho-pneumonie. 

Dans  quelques  cas  la  zone  de  submatité  est  d'une  remarquable  fixité;  elle 
est  très  nette;  elle  ne  diffère  que  peu  de  la  matité  véritable;  elle  coïncide 
avec  un  souffle  tubaire  plus  ou  moins  mêlé  de  râles  ;  elle  indique  une  hépa- 
tisation  pseudo-lobaire  accentuée  et  étendue. 

Les  signes  stéthoscopiques  sont  plus  variés  et  plus  expressifs  que  les 
signes  plessimétriques.  Ils  se  montrent  plus  tôt  que  ces  derniers,  plus  con- 
stamment, plus  franchement.  Il  est  bien  rare  que  la  broncho-pneumonie  soit 
absolument  silencieuse.  L'auscultation  est  presque  toujours  positive.  Dans 
quelques  cas,  il  est  vrai,  chez  des  enfants  jeunes,  épuisés,  à  faible  réaction, 
l'oreille  ne  permet  pas  de  saisir  des  bruits  suffisamment  précis;  la  respiration 
est  affaiblie,  le  poumon  se  déplisse  mal,  quelques  râles  bullaires  se  font  à 
peine  entendre  dans  les  grands  mouvements  respiratoires.  Et  l'enfant  s'éteint 
peu  à  peu  dans  l'alhrepsie  et  le  marasme,  sans  avoir  présenté  le  tableau  d'une 
affection  aiguë  du  poumon. 

Dans  tous  les  autres  cas,  les  bruits  anormaux  sont  très  nombreux  et  très 
accusés.  On  peut  percevoir  toute  la  gamme  des  râles  trachéo-bronchiques  et 
alvéolaires,  depuis  le  râle  ronflant  et  sibilant  jusqu'au  râle  crépitant,  en 
passant  par  les  râles  vibrants,  les  râles  bullaires  gros,  moyens  et  petits,  secs 
ou  humides,  les  bruits  gargouillants  et  cavernuleux,  etc.  Souvent  même  tous 
ces  râles  semblent  s'être  donné  rendez-vous  chez  le  même  sujet,  et  le 
mélange  des  râles  musicaux  aux  râles  bullaires,  des  ronchus  variés  aux  cré- 
pitations de  tout  calibre,  donne,  à  l'oreille  qui  ausculte,  cette  sensation  de 
bruit  de  tempête  signalée  par  Récamier.  Le  bruit  de  tempête  provoqué  par 
la  diffusion  des  lésions  à  toutes  les  ramifications  des  bronches  s'observe 
surtout  dans  la  bronchite  capillaire,  dans  le  catarrhe  suffocant  de Laënnec. 
Dans  cette  forme,  il  n'y  a  pas  de  foyer  limité  et  d'hépatisation  lobulaire, 
l'infection  est  générale,  le  malade  a  été  emporté  avant  que  la  broncho- 
pneumonie  n'ait  eu  le  temps  d'évoluer  et  d'accomplir  toutes  ses  phases,  et 
lautopsie  ne  montre  qu'une  bronchite  très  étendue  entourée  de  congestion 
pulmonaire.  Habituellement  les  râles  sont  plus  discrets;  s'il  s'agit,  comme 
•  est  la  règle,  d'une  broncho-pneumonie  secondaire  à  un  catarrhe  simple  ou 
spécifique  des  premières  voies  aériennes,  l'auscultation  fait  entendre  des 
râles  sibilants  et  ronflants  disséminés,  indices  du  catarrhe  bronchique  pré- 
monitoire, du  rhume  de  poitrine,  qui  a  ouvert  la  porte  à  la  broncho- 
pneumonie.  Puis,  en  un  ou  deux  points,  en  arrière  et  en  bas  principalement, 
on  perçoit  un  foyer  de  râles  bullaires,  humides,  assez  serrés,  témoignant 
d'un  catarrhe  plus  accusé,  d'une  sécrétion  plus  abondante,  d'une  congestion 
qui  a  franchi  les  limites  des  bronches  pour  envahir  les  alvéoles.  Les  râles 
sont  parfois  assez  fins,  crépitants,  rappelant  ceux  de  la  pneumonie.  En  même 
temps  le  murmure  respiratoire  manque  ou  il  est  dénaturé  ;  la  dureté,  la  séche- 
resse, l'acuité,  caractérisent  l'inspiration  et  quelquefois  l'expiration.  Il  est 
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isseï  fréqui  i  de  n'entendre  que  cei  foyer*  de  râlea  plus  ou  moins  étendus, 
-.m-  souffl<  I  M/"/7e  i  epend  inl  est  commun  dans  la  broncho-pneumonie  el 
il  mérite  une  étude  attentivi  I  »l  pu  dam  les  cm  lea  plua  neU  qu'il  est 
li-  plui  '  »ii  voit  de  simplea  bronchifc  -  i  ompliquéea  d< 
gestion  pulmonaire  présenter  un  souffle  tubaire  des  plus  nets;  an  crainl 
■lors,  .i  bon  droit,  la  broncho-pneumonie;  mais,  le  lendemain,  tout  i  dis- 
paru pour  m-  plus  revenir.  Cette  j ssée  congestive  unique,  traduite  par  du 

souffle,  est  des  plus  trompeuses  el  <!•  -  plus  inquiétantes  en  même  temps. 
!  -'  ,'nu.  il  est  m. h.  m. ii-  il  peut  revenir,  «-t.  en  Lut.  on  le  \..it 

souvent  revenir,  -"it  .m  même  point,  soit  ailleurs.  L'hépatisation  prélude 
habituellemenl  par  la  congestion,  et,  en  matière  de  broncho-pneumonie,  le* 
physiques  du  souffle  ne  peuvent  nous  fixer;  -.i  mobilité,  -.i  durée 
éphémère,  feront  pencher  !.i  balance  en  laveur  de  la  congestion.  Quand  il  j  a 
1  sation  lobulaire  abondante,  cohérente,  pseudo-lobaire,  le  souffle  ne 
manquera  jamais  :  il  sera  intense,  tubaire,  analogue  .m  louffle  «I'-  la  pneu- 
monie.  !)•  plus  il  -•■ci  fixe,  durable;  il  ne  se  déplacera  pas  comme  le  souffle 
de  l.i  congestion.  On  pourra  avoir  d'ailleurs,  chea  le  même  inalade,  i 
cote,  toutes  las  variétés  de  souffle  :  -Mini.-  tubaire  fise,  souffle  plus  <l<>u\. 
plu-  mobile,  pin-  éphémère,  souffle  -i  timbre  caverneui  ou  cavernuleux, 
souffle  roilé,  souffle  a  caractère  pleurétique,  expiration  prok    d  .  Fai 

vu,  chea  un  enfant  qui  présentait  une  broncho-pneumonie  â  marche  traînante 
et  prolongée,  un  souffle  caverneui  avec  gargouillement  qui  simulait  absotu- 
ment  le  souffle  de  la  phtisie  cavitaire.  Le  mélange  des  souffles*avec  les  râles 
offre  toutes  les  combinaisons  possibles  et  prête  ■•  toutes  les  erreurs  d'inter- 
|irétation  :  pneumonie,  j>/rur>;si<'.  caverne  pulmonaire,  dilatation  bron- 
chique, 'le 

Si  l<i  broncho-pneumonie  peut  exister  -.m-  souffle  <l  aucune  sorte,  il  faut 
bien  reconnaître  qu'elle  en  présente  habituellement  un  on  plusieurs.  L'inten- 
sité, l.i  *  1 1 1  r  *  - 1  *  -  .lu  souffle  mesure  assez  bien  la  densité  du  tissu  pulmonaire; 
au  souffle  doux,  roilé,  répond  la  congestion  pulmonaire;  le  souffle  plus 
intense,  mêlé  de  raies  lin-,  traduit  l'hépatisation  lobulaire  dit 
limitée;  le  souffle  nettement  tubaire,  fixe,  invariable,  fera  admettre  un 
foyer  de  broncho-pneumonie  pseudo-lobaire.  Si  ces  souffles  sont  mêlés  de 
raies  très  humides,  on  en  conclura  que  les  bronches  voisines  de  la  conges- 
tion, de  l'hépatisation,  sont  affectées  d'un  catarrhe  intense  et  Suide  produi- 
sant, .i  b  rencontre  <!••  l'air,  une  crépitation  de  degré  variable.  I 
physiques  fournis  par  l'auscultation  des  poumons  sont  de  beaucoup  )»•-  plus 
importants,  car  il-  permettent  <!>•  faire  un  diagnosti<  --•  i  précis  de  la 
broncho-pneumonie  et  de  sa  forme  anatomique.  Il-  sont  d'ailleurs  confirmés 
par  tout  un  ensemble  de  symptômes  fonctionnels,  qui  souvent,  :<\  première 
me,  permettent  de  soupçonner  b  maladie. 

Symptôme*  fonctionnels.   —  L'enfant   atteint  de   broncho-pneumonie 

;i  un  faciès  particulier  et  présente  des  symptômes  généraux  en  rapport  avec 

.    ivité  'I-  -.i  maladie.   Le  visage  est  ordinairement  pâle,  avec  tendance 

.i  b  cyanose  des  lèvres,  au  refroidissement  (\\\  nei  et  des  oreilles,  quand 

l'asphyxie  fait  des  progrès.  Les  ailes  do  nea  battent  avec  fréquence  et  tout, 

il.   COMBY  ] 
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dans  la  physionomie  de  l'enfant,  dénonce  la  gêne  respiratoire  dont  il 
souffre.  Son  thorax  se  soulève  avec  rapidité,  les  creux  sus-claviculaires,  sus- 
sternal,  sous-sternal,  présentent  une  dépression  manifeste  à  chaque  inspi- 
ration.  11  y  a  un  tirage  réel  comparable  à  celui  des  sténoses  laryngées,  mais 
en  différant  par  son  intensité  moindre,  par  l'absence  de  modifications  de  la 
voix,  de  sifflement  inspiratoire,  de  cornage,  etc.  Quand  on  compte  les  mou- 
vements de  la  respiration,  on  les  trouve  supérieurs  du  double,  du  triple, 
i\\i  quadruple,  à  l'état  normal.  Au  lieu  de  "20  respirations,  on  en  trouve  10, 
60,  80  par  minute.  Rilliet  et  Barthez  ont.  noté,  chez  les  entants  de  0  à 
3  mois,  une  suspension  momentanée  de  la  respiration  qui  aurait  une 
lâcheuse  signification.  Cette  apnée  peut  faire  croire  à  la  mort  quand  elle  se 
prolonge  plus  d  une  ou  deux  minutes.  On  signale  dans  quelques  cas  un 
véritable  rythme  de  Cheyne-Stokes  La  respiration  est  saccadée,  poussée. 
elle  est  pénible  et  nécessite  des  efforts  soutenus.  L'enfant  est  parfois  obligé 
de  s'asseoir  sur  son  lit  pour  échapper  à  l'asphyxie  qui  L'étreinl  (orthopnée). 
Cette  asphyxie  est  surtout  menaçante  dans  les  cas  de  poussées  congestives 
intenses  qui  viennent,  tout  à  coup,  enlever  à  la  respiration  un  champ  pul- 
monaire étendu.  La  congestion  vient-elle  à  céder,  on  aura  une  atténuation 
immédiate  de  la  dyspnée  avec  rémission  plus  ou  moins  complète  des 
symptômes  les  plus  pénibles. 

Parmi  ces  symptômes  pénibles,  il  faut  compter  la  loiu\  Elle  existait 
avant  la  broncho-pneumonie,  elle  persiste  quand  celle-ci  se  déclare, 
elle  devient  pénible,  douloureuse,  souvent  courte  et  avortée,  d'autres  fois 
quinteuse.  sèche,  ou  bien  humide,  s'accompagnant  d'une  expectoration  qui 
semble  abondante.  Cette  expectoration  ne  se  traduit  pas  au  dehors,  le  jeune 
enfant  ne  sait  pas  cracher,  il  déglutit  tous  les  produits  de  son  expectoration. 
Quand  l'asphyxie  fait  des  progrès,  la  toux  diminue  et  cesse,  l'enfant  n'a  plus 
la  force  de  tousser.  C'est  un  malheur,  car  les  produits  de  sécrétion,  accu- 
mulés dans  les  bronches,  ne  pouvant  plus  être  éliminés,  accroissent  les 
dangers  d'asphyxie.  Il  faut  donc  respecter  la  toux  et  au  besoin  la  provoquer, 
quand  on  le  peut.  Quand  elle  disparait,  c'est  un  signe  de  disparition  de  la 
sensibilité  réflexe  des  bronches,  et  de  paralysie  du  poumon.  Dans  quelques 
cas  cependant,  la  toux  affecte  des  caractères  quinteux  et  spasmodiques  qui 
la  rendent  particulièrement  pénible,  et  qui  autorisent  un  traitement  direct 
de  ce  symptôme  par  les  narcotiques.  Quand  elle  est  quinteuse  et  coquelu- 
choïde,  la  toux  est  suivie  parfois  de  crachats  muco-purulents  et  exception- 
nellement d'hémoptysies. 

La  voix  est  généralement  respectée;  cependant,  chez  les  enfants  qui  ont 
commencé  par  de  la  laryngite,  on  pourra  avoir  de  l'aphonie,  de  la  dysphonie 
persistante.  Ces  troubles  vocaux  appartiennent  à  la  laryngite  et  non  à  la 
broncho-pneumonie.  L'enfant  atteint  de  broncho-pneumonie  pourra  bien 
avoir  la  voix  affaiblie,  cassée,  comme  il  a  toutes  ses  fonctions  en  déficit  par 
suite  de  l'affaiblissement  général,  mais  sans  troubles  laryngés  manifestes  et 
permanents.  Chez  les  nouveau-nés  et  les  nourrissons,  qui  ne  parlent  pas 
encore,  le  cri  présente  des  variations  d'intensité  et  de  force  en  rapport  avec 
la  gravité  de  la  maladie.    Yn  enfant    peu  atteint    continuera   à  crier   avec 
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force;  un  enfant  très  épuisé  par  la  maladie  aura  un  cri  faible,  étouffé,  peu 
distinct.  Là  encore,  pas  de  symptômes  laryngés  proprement  dits,  mais  un 
simple  trouble  fonctionnel  de  cause  générale.  L'auscultation  permet  de 
noter  le  retentissement  bronchophonique  du  cri  et  de  la  toux  à  travers  les 
foyers  engoués  ou  hépatisés. 

La  circulation  est  profondément  troublée  dans  la  broncho-pneumonie, 
par  suite  de  la  diminution  du  champ  respiratoire  et  aussi  de  l'infection  et  de 
la  fièvre.  Le  faciès  du  malade  exprime  déjà  le  retentissement  cardiaque  de  la 
maladie  :  cyanose  des  lèvres,  battements  précipités  des  carotides,  pâleur  et 
rougeur  du  visage,  etc.  Mais,  quand  on  prend  le  pouls  de  l'enfant,  on 
constate  qu'il  est  petit,  fréquent,  régulier;  on  compte,  au  lieu  de  80  pulsa- 
tions (chiffre  moyen  des  jeun.-  enfants),  120,  130,  150,  160,  180  h 
même  200  par  minute.  Les  chiffres  de  140  et  150  sont  habituels.  Cette 
fréquence  excessive  du  pouls  s'observe  aussi  dans  la  pneumonie  et,  quand 
on  étudie  le  rapport  du  pouls  à  la  respiration,  on  trouve  qu'il  \  a  dans  les 
deux  cas  un  parallélisme  comparable.  Pour  150,  160  pulsations,  on  aura 
7(1  à  (SU  respirations,  soit  un  rapport  de  1  à  2  en  moyenne,  au  lieu  de  1  à  I. 
qui  est  le  chiffre  physiologique  (20  respirations  pour  80  pulsations).  Plus 
tard,  quand  la  lièvre  tombe,  le  pouls  perd  sa  fréquence  *  et  il  peut  alors 
devenir  lent  et  arythmique.  L'auscultation  du  cœur  montre  que  les  batte- 
ments sont  précipite-,  et  que  le  rythme  «les  bruits  rappelle  celui  du  cœur 
fœtal.  11  est  rare  qu'on  entende  un  souffle  et  l'endocardite  ne  l'ait  pas  habi- 
tuellement partie  du  tableau  clinique  de  la  broncho-pneumonie.  La  péri- 
eardite  n'est  pas  moins  raie.  Ce  qu'on  peut  rencontrer,  dans  les  cas  les  plus 
graves  et  les  plus  Infectants,  c'est  un  affaiblissement  du  muscle  cardiaque 
avec  dilatation  aigue  du  cœur  et  menace  d'asystolie  (peut-être  myocardite) 
Alors  l'enfant  peut  mourir  de  syncope. 

La  fièvre  est  un  des  éléments  les  plus  intéressants  à  étudier  dans  la 
broncho-pneumonie.  11  Tant  bien  savoir  tout  d'abord  que  certaines  broncho- 
pneumonies  évoluent  sans  lièvre.  J'ai  déjà  signalé  le  l'ait  chez  les  entants 
cachectiques,  athrepsiés,  hérédo-syphilitiques,  succombant  lentement  aux 
progrès  du  marasme,  mourant  un  peu  tous  les  jours  et  Unissant  par  s'étein- 
dre sans  bruit  et  sans  lutte  après  avoir  consommé  toutes  leurs  réserves 
nutritives.  Chez  ces  entants  on  trouve  de  la  broncho-pneumonie,  bien  que 
le  thermomètre,  pendant  la  vie,  n'ait  pas  dépassé  07",  ou  se  soit  maintenu 
entre  57°,37e,5,  38§.  La  hroneho-pneumonie  de  ees  débilités  est  apyrétique 
et  n'a  pas  de  courbe  thermique. 

En  dehors  de  ces  circonstances  spéciales,  la  broncho-pneumonie  est  une 
maladie  fébrile,  élevant  la  colonne  du  thermomètre  à  59  .  à  M)°,  à  41°  même. 
Sans  doute,  on  ne  retrouve  pas  ici  la  courbe  régulière  de  la  pneumonie  : 
ascension  élevée  et  soudaine,  plateau,  descente  rapide.  L'ascension  est 
moins  brutale,  elle  se  fait  en  plusieurs  temps:  le  plateau  n'est  pas  uni,  mais 
haché  par  de  grandes  dépressions;  la  descente  n'est  pas  à  pic,  mais  en  lysis. 
ou  oscillante.  Elle  ne  se  fait  pas  à  date  rapprochée  et  fixe  ;  elle  est  plus  tar- 
dive, elle  peut  être  ajournée  par  des  rémissions  trompeuses  suivies  de  nou- 
velles ascensions.  Bref,  rien  de  plus  irrégulier  qu'une  courbe   de  broncho- 
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pneumonie  ;  ce  caractère  négatif  étant  à  peu  près  constant  a  une  certaine 
valeur,  puisqu'il  permet  d'éliminer  toutes  les  infections  à  courbe  bien  définie 
(pneumonie,  rougeole,  fièvre  typhoïde,  etc.). 

En  général  la  température  est  très  élevée  le  soir,  et  assez  basse  le 
matin  ;  quelquefois  il  y  a  inversion,  le  maximum  thermique  étant  noté  le 
matin,  et  le  minimum  le  soir.  Les  oscillations  ont  une  grande  amplitude  ;  il 
peut  y  avoir  1°,5,  2°,  5°  de  différence  entre  les  températures  du  matin  et 
celles  du  soir.  La  durée  de  la  courbe  thermique  n'est  pas  définie  et  ne  peut 
être  annoncée  d'avance.  Elle  est  toujours  plus  longue  que  celle  de  la  pneu- 
monie. Les  broncho-pneumonies  les  plus  courtes  durent  au  moins  15  jours; 
la  durée  moyenne  est  de  5  semaines.  La  maladie  peut  se  prolonger  un  mois, 
six  semaines,  deux  mois  et  davantage,  avec  ou  sans  rémissions  apyrétiques 
notables.  La  courbe  thermique  traduit  à  sa  manière  la  inarche  oscillante, 
envahissante,  serpigineuse  de  la  broncho-pneumonie. 

A  chaque  marche  en  avant  du  processus  infectieux  correspond  une 
ascension  thermique  ;  chaque  poussée  congestive  notamment  élève  de 
w2  ou  5°  la  courbe  thermique  ;  chaque  délitescence  de  la  congestion  fera 
baisser  d'autant  la  colonne  mercurielle.  11  faut  donc  suivre  la  broncho-pneu- 
monie, le  thermomètre  à  la  main,  si  l'on  veut  apprécier  comme  il  convient 
la  marche  de  la  maladie  et  les  chances  de  survie  qu'elle  laisse  à  l'enfant. 

Après  la  fièvre,  nous  étudierons  les  manifestations  nerveuses,  qui  sont 
liées  si  souvent  à  cet  élément  morbide.  Plus  la  fièvre  est  forte,  plus  nous 
sommes  exposés  à  rencontrer  des  réactions  violentes  du  système  nerveux. 
Le  délire  n'est  pas  rare,  l'agitation  est  habituelle,  des  convulsions  sont 
quelquefois  notées  chez  les  enfants  à  hérédité  neuro-pathologique,  ou  chez 
ceux  dont  l'extrême  jeunesse  favorise  l'explosion  de  ce  genre  d'accidents. 
L'enfant  atteint  de  broncho-pneumonie  ne  repose  pas  tranquille  dans  son 
lit;  son  sommeil  est  agité,  interrompu  par  des  cauchemars,  par  des  secousses 
nerveuses.  11  a  quelquefois  du  marmottement,  un  délire  tranquille  qui  rap- 
pelle celui  de  la  fièvre  typhoïde,  et  qui  est  plus  souvent  nocturne  que 
diurne. 

Les  convulsions  peuvent  marquer  le  début  de  la  broncho-pneumonie 
comme  elles  annoncent  parfois  l'invasion  d'une  pneumonie.  Quand  on  voit, 
par  exemple,  un  coquelucheux  présenter  de  l'éclampsie  en  dehors  des 
quintes,  on  doit  chercher  la  broncho-pneumonie. 

Elles  sont  uniques,  ue  se  répétant  pas,  et  présentant  les  principaux  traits 
de  l'attaque  d'épilepsie  ;  ou  bien  multiples,  se  répétant  plusieurs  fois  dans  la 
journée.  Une  seule  attaque  éclamptique,  isolée,  non  compliquée,  ne  pré- 
sente pas,  chez  les  jeunes  enfants,  de  signification  très  fâcheuse.  Mais  si  les 
convulsions  se  répètent,  on  doit  tout  craindre. 

Les  accès  convulsifs  qui  surviennent  à  une  période  éloignée  du  début 
ont  une  gravité  plus  grande  que  les  accès  initiaux.  Outre  qu'ils  sont  géné- 
ralement plus  multipliés  et  partant  plus  menaçants  en  eux-mêmes  et  par  leur 
gravité  propre,  ils  indiquent  une  infection  profonde  du  poumon,  une  septi- 
cémie générale  imminente  ou  déjà  réalisée,  une  lésion  encéphalique  quel- 
quefois (phlébite  et  thrombose  des  sinus,  etc.).  On  voit  en  pareil  cas  la 
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température  s'élever,  l'intelligence  se  prendre,  le  coma  ou  la  somnolence 
s'établir  dans  l'intervalle  *K*>  ace.'--.  Mais  ces  manifestations  sonl  en  somme 
rares  e1  leur  importance  très  réduite  par  cela  même. 

Du  coté  du  tube  digestif,  on  note  l'anorexie,  la  soif,  l'étal  saburral  d<  - 
premières  voies,  la  diarrhée  ou  la  constipation  suivant  les  cas,  e(  suivanl 
les  caractères  de  la  maladif  primitive  qui  tient  la  broncho-pneumonie  sous 
sa  dépendance.  Il  na  semble  pas  que  la  déglutition  Incessante  de  crachats 
infectants  ait  une  influence  bien  fâcheuse  sur  la  muqueuse  des  voies  diges- 
tives,  et  pour  notre  part,  nous  n'avons  que  rarement  observé  de  diarrhées 
fétides  eu  rapport  avec  les  troubles  respiratoires. 

L'étal  général  est  très  vite  atteint  par  la  broncho-pneumonie.  Rapide- 
ment reniant  s'affaiblit,  perd  -es  forces  et  maigrit  d'une  façon  notable:  Il 
c'est  bientôt  plus  que  l'ombre  de  lui-même.  La  cachexie  est  surtout  évidente 
dan-  les  formes  prolongées  avec  toux  et  catarrhe  persistants,  avec  fièvre 
interminable,  à  caractère  rémittent.  Dans  ces  cas,  l'état  de-  enfants  rappelle 
celui  des  phtisiques  arrivés  à  la  dernière  période,  c  est  I.»  même  pâleur,  la 
même  flaccidité  des  chairs,  la  même  fonte  de-  partie-  molles;  les  sujets 

n'ont  plus  ipie  la  peau  et  le-  OS,  On  ne  peut  -e  défendre  aloi-  de  l'idée  d'une 

tuberculose  pulmonaire,  que  l'identité  de-  signes  physiques  (souffle,  gar- 
gouillement) \ient  encore  confirmer. 

Dans  le-  broncho-pneumonies  aiguës  ou  suraiguës,  le  faciès  n'est  pas  le 
même;  l'amaigrissement  est  asseï  prononcé,  mais  la  cachexie  n'a  pas  eu  le 

temps  de  se  produire. 

Le  groupement  variable  des  différents  symptômes  étudies  plu-  haut 
constitue  les  différentes  formes  cliniques  distinguées  par  le-  auteurs.  On 
peut  décrire  5  formes  principales  :  lu  une  forme  suffocante  aiguë  (bron- 
chite capillaire);  2°  une  forme  lobulaire  disséminée  commune:  ô°  une 
forme  pseudo-lobaire;  ï°  une  forme  latente,  atélectasique,  apyrétique; 
h°  une  forme  prolongée  ou  chronique. 

1°  Forme  suffocante  aiguë  (bronchite  capillaire).  —  Dans  ce  cas,  les 
bronches  les  plus  Unes  sont  atteintes  dans  une  très  grande  étendue  du 
poumon:  une  sécrétion  abondante  les  obstrue,  les  alvéoles  pulmonaires  sonl 
envahies  par  la  congestion.  L'enfant,  un  peu  enrhumé  depuis  quelques  jours, 
présente  tout  à  coup  une  oppression  formidable,  la  fièvre  s'allume,  la  toux 
redouble,  l'anxiété  est  à  son  comble:  à  l'auscultation,  on  entend  des  râles 
musicaux  en  très  grand  nombre,  des  râles  sous-crépitants  aux  luises  :  parfois 
un  sifflement  inspiratoire  se  perçoit  à  distance:  l'asphyxie  est  imminente,  il 
y  a  du  tirage,  du  stertor,  la  fréquence  des  respirations  est  excessive  (70, 
80  à  la  minute),  le  pouls  monte  à  180,  '200.  En  2  ou  5  jours,  l'enfant  suc- 
combe. Mais  la  guérison  peut  survenir  par  la  disparition  rapide  de  tous  les 
symptômes  ou  après  le  passage  à  une  autre  l'orme  d'évolution  plus  lente  et 
de  lésions  plus  circonscrites. 

"2°  Forme  lobulaire  commune.  —  Dans  cette  l'orme,  les  lésions  des 
bronchioles  sont  moins  étendues,  l'hépatisation  s'est  fixée  sur  un  petit 
nombre  de  lobules.  Il  y  a  des  râles  muqueùx  ou  crépitants,  des  ronchus,  un 
ou  plusieurs  foyers  de  souffle  indiquant  la  localisation  en  certains  points 
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limités  de  la  broncho-pneumonie.  Le  début  est  moins  brutal  que  dans  la 
forme  précédente,  les  symptômes  réactionncls  sont  moins  effrayants,  la 
lièvre  moins  vive,  plus  sujette  à  rémission.  11  est  vrai  que  la  durée  est  plus 
longue,  mais  la  guéri  son  bien  plus  fréquente. 

5°  Forme  pseudo-lobaire.  —  Dans  cette  forme,  les  lobules  hépatisés 
sont  nombreux,  serrés,  unis  entre  eux  par  des  foyers  étendus  de  congestion 
ou  de  splénisation.  Les  symptômes  réaetionnels  et  généraux  ne  diffèrent  pas 
beaucoup  de  ceux  qu'on  a  notés  dans  la  forme  précédente:  mais  les  signes 
physiques  sont  particuliers.  Il  y  a  une  zone  de  matité  appréciable,  un  souffle 
assez  nettement  tubaire,  en  un  mot  des  signes  rappelant  ceux  de  la  pneu- 
monie lobaire.  Il  est  vrai  qu'autour  de  ce  foyer  pseudo-hépatisé,  on  a  des 
îàles  divers,  des  modifications  de  la  respiration,  des  signes  de  bronchite  qui 
dénoncent  l'origine  de  cette  fausse  pneumonie  lobaire. 

«  Lorsque  la  généralisation  de  l'hépatisation,  disent  Rillict  et  Barthez, 
arrive  à  son  maximum  et  donne  lieu  à  la  forme  pseudo-lobaire,  la  prédo- 
minance de  l'hépatisation  sur  la  bronchite  et  sur  la  congestion  se  traduit  par 
la  fixité  du  souffle  et  de  la  matité  qui  deviennent  aussi  plus  accusés  et  plus 
étendus.  A  ce  point,  les  phénomènes  locaux  de  la  broncho-pneumonie  ont- 
une  grande  analogie  avec  ceux  de  la  pneumonie  lobaire  franche.  Deux  cir- 
constances, cependant,  permettent  d'établir  la  distinction  :  d'une  part,  la 
forme  pseudo-lobaire  ne  se  constitue  pas  d'emblée,  elle  est  le  dernier  terme 
de  l'inflammation  lobulaire;  d'autre  part,  elle  est  précédée  des  signes  de 
l'inflammation  lobulaire  disséminée;  de  plus,  en  même  temps  que  l'on 
constate  les  symptômes  de  l'hépatisation  pseudo-lobaire,  on  trouve  dans 
l'autre  poumon  ou  dans  d'autres  parties  du  même  les  symptômes  de  la  forme 
disséminée.  » 

4°  Forme  latente.  —  La  broncho-pneumonie  latente  des  enfants  cachec- 
tiques et  athrepsiés  ne  se  traduit  par  aucun  symptôme  bruyant.  Jl  faut  la 
chercher  avec  soin  pour  la  découvrir,  car  elle  ne  se  dénonce  ni  par  la  fièvre, 
ni  par  la  toux,  ni  par  la  dyspnée.  Elle  répond  à  l'atélectasie  des  parties 
basses  et  postérieures  des  poumons,  comme  si  l'hypostasc  jouait  le  rôle 
principal  dans  la  formation  des  lésions. 

Cette  forme  de  broncho-pneumonie  hypostatique  est  une  façon  de  mourir 
pour  la  plupart  des  petits  cachectiques  de  nos  hôpitaux.  Dans  presque  toutes 
les  autopsies  que  j'ai  faites  a  la  crèche  de  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  qu'il 
s'agisse  de  diarrhée,  d'athrepsie,  de  rachitisme,  de  syphilis  héréditaire,  j'ai 
retrouvé  les  lésions  de  la  broncho-pneumonie  insidieuse  dont  il  est  question 
actuellement. 

5°  Broncho-pneumonie  prolongée  et  chronique.  —  Cette  forme  suc- 
cède à  la  forme  disséminée  commune  ou  à  la  forme  pseudo-lobaire:  elle  se 
caractérise  par  la  lenteur  de  son  évolution  et  par  la  similitude  qu'elle  pré- 
sente avec  la  phtisie  pulmonaire.  Les  enfants,  minés  par  la  sécrétion  puru- 
lente de  leurs  bronches,  par  la  lièvre,  tombent  progressivement  dans  un 
véritable  état  cachectique  des  plus  inquiétants.  L'examen  du  thorax  montre 
l'existence  de  lésions  multiples  :  bronchite,  congestion  pulmonaire,  état 
cavitaire.  Dans  quelques  cas,  on  entend  un  véritable  souffle  avec  gargouille- 
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mont  qui  fai(  penser  à  la  tuberculose  ulcéreuse  du  poumon.  On  Mon  ce  sont 
des  symptômes  d'adénopathie  trachéo-bronchique  (submatité  inter-scapu- 
laire,  pseudo-asthme,  etc.  ). 

Après  6  semaines,  WJ  mois,  3  mois  de  cette  évolution  inquiétante,  l'en- 
fant se  rétablit  pou  à  peu,  la  guérison  es!  définitive.  Ou  bien  le  catarrhe 
bronchique  persiste  avec  <los  paroxysmes  et  <los  rémissions,  l;i  toux  est 
durable,  les  signes  d'induration  pulmonaire  ne  cèdent  pas,  et  pou  à  pou  la 
broncho-pneumonie  se  transforme  en  dilatation  chronique  des  bronches 
avec  sclérose  du  poumon. 

Dans  d'autres  cas,  la  broncho-pneumonie  laisse  à  sa  suite  un  emphysème 
persistant,  avec  crises  de  dyspnée  paroxystique,  sibilances  presque  perma- 
nentes à  l'auscultation,  expiration  prolongée,  voussure  thoracique,  etc. 

A  oos  quelques  formes  cliniques  que  nous  avons  cru  devoir  isoler  et 
décrire  brièvement,  on  pourrait  en  ajouter  un  grand  nombre,  car  il  n "\  a 
pas  (\v  maladie  qui  se  présente  avec  une  diversité  d'allures  aussi  grande  que 
la  broncho-pneumonie. 

D'une  façon  générale,  on  peut  dire  que  la  marche  (\<i  la  broncho-pneu- 
monie est  dos  plus  irrégulières,  que  sa  durée  est  dos  plus  Incertaines,  que 
sa  terminaison  n'offre  pas  plus  iU'  fixité. 

Quand  la  mort  survient,  elle  peut  être  précoce  ou  tardive.  Certains 
enfants  succombent  en  3  jours,  en  (S  jours,  dans  les  formes  aiguës  et  surai- 
gues;  chez  d'autres  la  mort  se  fait  attendre  15  jours,  '20  jouis,  1  mois, 
6  semaines.  Un  enfant  (\v  6  non-  atteint  «le  broncho «pneumonie  double 
(souffle  aux  doux  sommets  avec  râles  disséminés,  tirage  latéral)  est  mort  le 
44e  jour.  Une  fillette  de  li  mois  (hépatisation  lobulaire  disséminée)  est 
moite  le  26e jour.  Un  enfant  de  2  mois  est  mort  le  12e jour.  La  durée  n'est 
pas  moins  variable,  quand  la  maladie  se  termine  par  la  guérison. 

L'enfant,  qui  vient  de  traverser  uwc  Itronolio-pnouinonie,  ne  se  rétablit 
pas  tout  (]o  suite  et  porte  encore  assez  longtemps  l'empreinte  du  grave  assaut 
qu'il  a  subi.  Il  reste  pale,  faible,  sans  force;  son  appétit  est  languissant,  sa 
gaieté  lente  à  revenir.  Il  y  a  en  somme  une  véritable  convalescence,  au  lieu 
du  retour  presque  instantané  de  la  maladie  à  la  santé,  qu'on  observe  dans  la 
pneumonie. 

Déplus,  il  faut  compter  avec  quelques  complications  qui  peuvent  retarder 
la  guérison  ou  la  rendre  très  aléatoire.  L' 'emphysème,  quand  il  est  très 
intense,  peut  survivre  à  la  phlegmasie  broncho-pulmonaire  et  rendre  assez 
précaire  l'état  des  petits  convalescents.  Quelquefois,  la  violence  des  quintes 
de  toux,  la  dyspnée  excessive,  ont  déterminé  l'apparition  d'un  emphysème 
sous-cutané  assez  inquiétant.  Ailleurs,  c'est  une  pleurésie,  un  pneumo- 
thorax, une  gangrène  pulmonaire,  qui  viendront  compliquer  la  broncho- 
pneumonie.  Dans  d'autres  cas,  c'est  la  tuberculose  pulmonaire  qui  vient  se 
greffer  sur  les  foyers  de  broncho-pneumonie  et  en  altérer  l'évolution  favorable. 

Enfin,  il  ne  faut  pas  oublier  Y adénopathie  trachéo-bronchique,  très 
accusée  au  moment  de  l'acuité  de  la  maladie,  se  résolvant  d'habitude  assez 
rapidement  après  elle,  mais  pouvant  lui  survivre  et  donner  pour  son  compte 
des  symptômes  plus  ou  moins  graves. 
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En  dehors  de  l'appareil  respiratoire,  on  pourra  voir  survenir  des  compli- 
cations plus  ou  moins  lointaines,  l'albuminurie  et  la  néphrite  infectieuse, 
la  myocardite,  la  septicémie  généralisée,  etc.  A  l'autopsie  des  enfants  ayant 
succombé  à  la  broncho-pneumonie,  on  peut  trouver  des  lésions  dans  les 
principaux  viscères  :  rate  grosse  et  ramollie,  foie  gras,  reins  blancs  et  mous. 

Dans  la  forme  chronique  et  cachectique  de  la  broncho-pneumonie,  on 
est  exposé  à  avoir  des  complications  cutanées,  des  abcès  multiples,  des 
éruptions  ecthymateuses,  des  gangrènes  cutanées,  des  escharcs  dissé- 
minées, etc. 

Toutes  ces  complications  peuvent  changer  la  terminaison  de  la  broncho- 
pneumonie et  influer  sur  le  pronostic  que  nous  allons  maintenant  considérer 
en  lui-même. 

PRONOSTIC 

D'une  façon  générale,  le  pronostic  de  la  broncho-pneumonie  est  très 
grave,  et  cette  maladie  est  à  bon  droit  une  des  plus  redoutées  en  médecine 
infantile.  Mais  un  grand  nombre  de  conditions  peuvent  influencer  ce  pro- 
nostic, l'assombrir  ou  l'atténuer. 

Parmi  les  circonstances  aggravantes,  le  jeune  âge  doit  figurer  en  pre- 
mière ligne;  presque  tous  les  enfants  de  moins  d'un  an  succombent.  Rilliet 
et  Barthez  en  avaient  déjà  fait  la  remarque,  et  nos  observations  confirment 
les  leurs.  Cependant  j'ai  vu  de  tout  jeunes  enfants  guérir,  quand  ils  étaient 
atteints  primitivement,  à  la  suite  d'un  coup  de  froid  ou  d'un  simple  rhume. 
Par  exemple  un  petit  garçon  de  5  mois,  entré  dans  mon  service  de  l'hôpital 
Trousseau  en  1895  pour  un  rhume  datant  de  8  jours,  est  pris  tout  à  coup 
de  fièvre  (59°),  de  suffocation  (7W2  respirations  à  la  minute).  A  l'ausculta- 
tion, on  entend  des  crépitations  fines  aux  deux  hases,  des  râles  sonores 
disséminés  plus  haut,  de  la  diminution  du  murmure  vésiculaire  en  d'autres 
points;  on  avait  en  somme  les  symptômes  d'un  catarrhe  suffocant.  Au  bout 
de  5  semaines  la  guérison  était  obtenue.  Un  autre  petit  garçon,  âgé  de 
8  mois,  toussant  également  depuis  8  jours,  est  pris  de  fièvre,  d'oppression 
(70,  80  respirations  à  la  minute).  On  entend  un  souffle  en  haut  et  à  gauche, 
des  râles  bullaires  plus  bas.  Le  17e  jour,  il  se  fait  une  défervescence  en  lysis 
et  la  guérison  suit  rapidement. 

Voilà  pour  les  cas  favorables;  les  cas  malheureux  sont  en  bien  plus 
grand  nombre,  et  plus  l'enfant  est  jeune,  plus  on  doit  redouter  une  termi- 
naison fatale. 

C'est  surtout  dans  les  broncho-pneumonies  secondaires  des  maladies 
aiguës  que  la  mort  est  fréquemment  observée.  Toutes  les  maladies  ne  sont 
pas  égales  à  ce  point  de  vue.  C'est  ainsi  que  la  grippe  est  moins  funeste  que 
la  diphtérie,  que  la  rougeole,  que  la  coqueluche.  Dans  la  diphtérie,  presque 
tous  les  enfants  pris  de  broncho-pneumonie  succombent.  Et  cette  complica- 
tion menace  particulièrement  ceux  qui  sont  atteints  de  diphtérie  laryngée, 
de  croup,  ceux  qui  ont  été  tubes  ou  trachéotomisés.  «  Nous  avons  toujours 
été  frappés,  disent  Rilliet  et  Barthez,  de  la  gravité  de  la  broncho-pneumonie 
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consécutive  à  la  diphtérie,  alors  que  celte  maladie  navail  par  elle-même 
qu'une  intensité  très  relative  ». 

La  gravité  il»'  la  broncho-pneumonie  coqueluchiale  ou  morbilleuse  est  à 
peine  moindre.  D'après  Ziemssen,  la  mortalité  dans  la  broncho-pneumonie 
de  la  coqueluche  serait  de  50  pour  100,  el  de  33  pour  Km  dans  la  rougeole. 
Kllf  serai!  encore  plus  forte,  d'après  11.  Roger,  chez  les  coquelucheus  hospi- 
talisés; -m  131  cas  de  ce  genre,  cet  auteur  a  compté  68  broncho-pneumo- 
nies dont  .M  suivies  de  mort.  Le  pronostic  est  moins  sombre  chez  1rs 
enfanta  non  hospitalises,  soignés  dans  leur  famille,  entourés  de  bonnes  con- 
ditions hygiéniques.  La  même  remarque  est  applicable  à  la  rougeole.  La 
broncho-pneumonie  fait  courir  les  plus  grands  dangers  aux  morbilleux 
hospitalisés;  elle  est  surtout  meurtrière  pour  les  plus  jeunes.  Sur  715  ma- 
lades soignés  dans  d'asseï  bonnes  conditions  d'isolement  à  l'hôpital  Trous- 
seau, fi»  1895,  j'ai  compté  85  broncho-pneumonies  avec  70  décès,  ce  qui 
élève  la  mortalité  à  81,39  pour  100.  Ces  broncho-pneumonies  se  sont  d'ail- 
leurs presque  toutes  rencontrées  chei  les  enfants  de  moins  de  2  ans. 

Le  pronostic  est  doue  notablement  aggravé  par  les  maladies  préexistantes, 
et  surtout  par  colles  qui  attaquent  les  voies  respiratoires.  Il  est  aggravé 
également  par  l'entassement,  l'encombrement,  la  promiscuité  qui  régnent 
trop  souvent  dans  les  salles  de  nos  hôpitaux  d'enfants. 

Kt  ce  n'est  pas  seulement  dans  les  maladies  infectieuses  spécifiques, 
«huis  les  lièvres  éruptives,  que  l'encombrement  est  funeste;  il  est  meurtrier 
pour  tous  les  entants  en  bas  âge,  quels  qu'ils  soient,  et  la  broncho-pneu- 
monie l'ait  autant  de  victimes  dans  dos  crèches  hospitalières  peuplées 
d'athrepsiques,  de  diarrhéiques,  de  rachitiques,  que  dans  les  pavillons 
d'isolement  réservés  aux  fièvres  éruptives. 

Inversement,  les  conditions  les  plus  favorables  à  la  guérison  complète  et 
rapide  de  la  broncho-pneumonie  sont  :  l'âge  relativement  avancé  de  reniant 
i au-dessus  de  w2  ans),  sa  vigueur,  son  état  de  santé  antérieur,  les  soins  dont 
il  est  entouré,  les  lionnes  conditions  de  logement,  de  vêtement,  de  nourri- 
ture où  il  a  vécu  précédemment,  etc.  Quant  à  l'influence  exercée  sur  le  pro- 
nostic par  les  formes  morbides,  on  peut  dire  que  la  forme  localisée,  limitée, 
peu  étendue,  répondant  à  une  hépatisation  lobulaire  discrète,  offre  plus  de 
chances  de  guérison  que  la  forme  continente,  pseudo-lohaire,  et  surtout  que 
la  forme  généralisée,  diffuse,  suffocante.  Quand,  avec  des  signes  physiques 
limités  en  apparence,  on  a  des  symptômes  très  graves,  on  doit  craindre  des 
lésions  profondes.  Inversement,  si  l'état  général  reste  bon  malgré  un  grand 
luxe  de  signes  stéthoscopiques,  on  est  autorisé  à  croire  à  la  superficialité  et 
au  peu  d'intensité  des  foyers.  L'intervention  de  la  tuberculose  aggrave  aussi 
singulièrement  le  pronostic,  et  les  autres  complications  du  côté  de  l'appareil 
respiratoire  (gangrène,  pleurésie,  pneumothorax),  ou  du  côté  du  système 
nerveux  (éclampsie),  sont  toujours  des  conditions  aggravantes. 

On  devra  craindre  le  passage  à  l'état  chronique,  quand  l'enfant  dépérira 
sans  cesse,  quand  les  signes  physiques  ne  s'accorderont  pas,  quand  des 
symptômes  pseudo-cavitaires  (souffle,  gargouillement)  viendront  s'ajouter 
aux   symptômes  ordinaires  de  la  période  aiguë,  quand  la  toux  deviendra 
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quintcuse  et  grasse,  quand  L'hecticité  et  le  marasme  auront  marqué  leur 
empreinte  sur  le  faciès  du  malade. 

A  tout  prendre,  ie  pronostic  de  la  broncho-pneumonie  est  d'une  haute 
gravité. 

DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  de  la  broncho-pneumonie  présente  dans  quelques  cas  de 
réelles  difficultés.  La  bronchite  fébrile  avec  ou  sans  congestion  pulmonaire, 
la  congestion  pulmonaire  simple,  la  spléno-pneumonie,  la  pneumonie 
franche,  la  pleurésie,  la  tuberculose  pulmonaire,  le  croup,  peuvent  prêter  à 
confusion. 

Quand  la  bronchite  des  jeunes  enfants  s'accompagne  de  fièvre,  de  toux 
violente,  de  dyspnée,  il  est  bien  difficile  de  ne  pas  penser  à  la  broncho- 
pneumonie, dont  la  bronchite  peut  d'ailleurs  être  le  prélude.  Les  frontières 
des  deux  maladies  sont  indécises,  c'est  une  question  de  plus  ou  de  moins 
dont  l'appréciation  est  délicate.  On  admettra  qu'il  n'y  a  que  de  la  bronchite 
aiguë  quand  on  verra  l'état  général  rester  bon,  la  dyspnée  manquer,  quand 
L'auscultation  ne  fera  percevoir  que  des  râles  sonores  discrets,  avec  quelques 
râles  bullaires  non  agglomérés,  non  réunis  en  foyer,  quand  la  fièvre  sera 
peu  accusée,  etc.  Cependant  tous  ces  symptômes  pourront  être  assez  sérieux, 
mais  on  les  aura  vus  surgirai!  cours  d'une  grippe,  dans  un  foyer  épidémique, 
et  l'état  général  sera  rapporté  à  la  maladie  régnante. 

La  bronchite  simple,  même  quand  elle  détermine  des  réactions  assez 
vives,  pourra  donc  être  distinguée  de  la  broncho-pneumonie. 

Mais  si  la  bronchite  s'accompagne  de  congestion  pulmonaire,  elle  prête 
à  l'erreur.  Voici  un  enfant  qui  tousse,  qui  a  de  la  fièvre,  qui  présente  des 
râles  de  bronchite;  tout  à  coup  l'état  s'aggrave  et  l'auscultation  révèle  la 
présence  d'un  souffle,  à  droite  ou  à  gauche,  à  la  partie  moyenne,  à  la  base, 
plus  rarement  au  sommet.  On  fait  immédiatement  le  diagnostic  de  broncho- 
pneumonie; or  en  24,  30  heures,  le  souffle  disparaît,  et  la  bronchite  guérit 
bientôt  sans  complication.  L'évolution  de  la  maladie  montre  clairement 
qu'on  ne  s'est  pas  trouvé  en  présence  d'une  broncho-pneumonie  vraie, 
mais  d'une  simple  bronchite  avec  congestion  pulmonaire.  Cette  congestion 
pulmonaire  est  d'ailleurs  sujette  à  retours,  elle  peut  même  marquer  l'entrée 
en  scène  de  la  broncho-pneumonie.  Mais  quand  le  souffle  disparaît  rapide- 
ment, quand  la  maladie  tourne  court,  il  est  impossible  d'admettre  que  les 
lésions  de  la  broncho-pneumonie  aient  été  réalisées.  Il  est  possible  qu'au 
point  de  vue  de  la  nature  des  accidents,  et  des  agents  pathogènes  en  causer 
l'identité  soit  complète,  mais  cliniquement  la  séparation  est  absolue  entre 
les  deux  formes. 

La  congestion  pulmonaire  aiguë  simple  de  M.  Cadet  de  Gassicourt,  la 
spléno-pneumonie  de  M.  Grancher  se  distingueront  plus  facilement  encore 
de  la  broncho-pneumonie.  Dans  ces  deux  maladies  en  eflêt,  il  y  a  un  foyer 
unique,  bien  limité,  caractérisé  par  de  la  submatité  ou  de  la  matité,  par  du 
souffle  ou  du  silence  respiratoire;  dans  un  cas  on  pense  à  la  pneumonie, 
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«lan>  l'autre  .1  la  pleurésie,  mais  il  es(  rare  qu'on  fasse  entrer  en  balance  la 
broncho-pneumonie.  Le  jeune  âge  seul  du  mal. nie  fait  hésiter;  car,  dans  la 
première  enfance,  <>u  n'est  que  trop  porté  à  voir  la  broncho-pneumonie 
dans  toute  affection  aiguë  fébrile  des  rôies  respiratoii 

s(  cette  tendance  qui  explique  la  confusion  -1  souvent  faite  entre  la 
broncho-pneumonie  e(  la  pneumonie  franche.  Quand  on  commence  à  faire 
de  la  clinique  infantile,  on  voit  beaucoup  plus  de  broncho-pneumonies  qu'il 
n'en  existe  en  réalité.  Un  enfanl  de  moins  de  2  ans  est-il  pris  toul  à  coup 
de  fièvre,  de  dyspnée,  de  toux,  a-t-il  un  souffle  à  l'auscultation  d'un  sommet, 
de  la  partie  moyenne,  de  la  base  <l  un  poumon,  c'est-à-dire  l<»u-  les  sym- 
ptômes d'une  pneumonie  franche*!  <  m  a  de  la  peine  à  se  rendre  à  l'évidence 
efl  la  pensée  de  la  broncho-pneumonie  hante  l'espril  de  l'observateur.  C'est 
ee  qui  explique  la  diversité  des  statistiques  publiées  par  les  auteurs  relati- 
vement a  la  fréquence  de  la  pneumonie  aui  différents  âges.  Tandis  que  les 
nus  déclarent  la  pneumonie  franche  Inconnue  ou  exceptionnelle  au-dessous 
de  2  ans,  les  autres  la  font  entrer  en  ligne  de  compte.  J'ai  <»uï  dire  a  un 
maître  en  pédiatrie  qu'au  début  de  sa  pratique  hospitalière,  il  avait  obtenu 
des  succès  inespérés  dans  le  traitement  * i « •  la  broncho-pneumonie;  presque 
tous  ses  petits  malades  guérissaient,  et  rapidement,  en  une  semaine,  en 
di\  jours  au  plus.  Il  n'avait  pas  tarde''  à  se  rendre  compte  que  ces  succès 
s'expliquaient  par  des  erreurs  répétées  de  diagnostic.  Quel  que  soit  l'âge 
d'un  enfant,  quand  on  le  voit  pris  brutalement,  en  pleine  santé,  des  sym- 
ptômes énumérés  plus  haut  (article  Pneumonie),  il  ne  faut  pas  hésiter  à 
reconnaître  la  pneumonie  franche  qui,  à  tout  âge,  offre  le  même  tableau  : 
invasion  brutale,  haute  thermal  ité,  signes  d'hépatisation  circonscrite,  durée 
courte,  défèrvescence  soudaine  âpre-  un  cycle  de  7  à  8  jours. 

Sans  doute,  chez  le  jeune  enfant,  il  n'y  a  pas  toujours  de  différence 
essentielle  et  radicale  entre  la  pneumonie  franche  et  la  broncho-pneumonie; 
le  pneumocoque  se  trouve  asseï  souvent  à  la  source  des  deux  maladies; 
mais  soit  question  de  virulence,  soit  question  de  porte  d'entrée,  soit 
question  d'association,  la  différence  des  manifestations  n'en  est  pas  moins 
réelle. 

11  faut  dire  encore  que,  chez  le  même  sujet,  à  l'autopsie,  on  peut 
trouver,  cote  à  côte,  un  foyer  de  pneumonie  lobaire  et  des  foyers  de 
broncho-pneumonie. 

La  pleurésie,  avec  sa  matité  complète,  son  souille  voilé,  son  égophonie, 
ne  peut  laisser  place  au  doute.  Elle  ne  pourrait  créer  de  difficultés  que  si 
elle  venait  se  superposer  à  la  broncho-pneumonie;  il  y  aurait  alors  à  faire  la 
part  et  de  l'épanchement  pleural  et  des  lésions  parenchymateuses,  en 
s'aidant  non  seulement  des  signes  physiques  perçus  dans  les  deux  poumons, 
mais  encore  des  symptômes  réactionnels  et  de  l'état  général  présentés  par 
les  jeunes  malades. 

La  tuberculose  pulmonaire,  dont  les  allures  chez  les  petits  enfants  sont 
si  bizarres,  peut  être  une  cause  d'erreur  souvent  inévitable.  Vn  sujet  de 
*2  à  ô  ans  présente  des  signes  de  broncho-pneumonie  aiguë  ou  subaiguë, 
du  souffle,  des  râles  humides,  de  la  lièvre  rémittente,  de  l'amaigrissement  ; 
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cet  état  dure  depuis  2,  5,  i  semaines.  La  résolution  est  lente  à  se  faire. 
Avons-nous  affaire  à  une  broncho-pneumonie  simple  ou  à  une  forme  de 
tuberculose  aiguë?  On  a  dit  que,  dans  la  tuberculose,  les  signes  physiques 
siégeaient  au  sommet,  tandis  que,  dans  la  broncho-pneumonie,  ils  occu- 
paient la  base  ou  la  partie  moyenne.  Mais  cela  n'est  pas  applicable  à  tous  les 
âges,  et  les  localisations  de  la  tuberculose  infantile  échappent  à  toute  règle. 
Sans  doute,  si  les  signes  prédominent  aux  sommets,  on  inclinera  vers  la 
tuberculose  ;  mais  ils  peuvent  n'y  pas  prédominer,  tout  en  ayant  la  même 
signification.  Si  l'enfant  a  des  ganglions  superficiels  accessibles  (micro- 
polyadénopathie),  s'il  porte  en  quelque  point  du  corps  (os,  articulation,  etc.) 
un  foyer  mal  éteint  de  tuberculose  locale,  on  inclinera  encore  vers  la  phtisie 
pulmonaire.  Mais  toutes  ces  coïncidences  ne  sont  pas  absolument  con- 
cluantes; la  broncho-pneumonie  simple  peut  coexister  avec  des  lésions 
tuberculeuses  proches  ou  éloignées.  Un  enfant,  parce  qu'il  aura  une  tumeur 
blanche,  un  mal  de  Pott,  une  gomme,  une  adénopathie  caséeuse,  ou  même 
un  commencement  de  phtisie  pulmonaire,  n'est  pas  à  l'abri  d'une  broncho- 
pneumonie vulgaire.  On  trouve  assez  souvent,  à  l'autopsie,  les  deux  ordres 
de  lésions  et  j'ai  vu  des  poumons  d'enfants  présenter  à  la  fois  des  granu- 
lations tuberculeuses  et  des  foyers  d'hépatisation  lobulaire.  De  même, 
on  voit  maintes  fois  la  broncho-pneumonie  se  déclarer  chez  des  enfants  qui 
présentent  une  adénopathie  trachéo-bronchique  ancienne,  des  ganglions 
caséeux  du  médiastin.  Dans  quelques  cas,  les  symptômes  sont  absolument 
trompeurs;  deux  fois  j'ai  vu  des  enfants  de  2  à  5  ans  mourir  de  broncho- 
pneumonie  après  avoir  présenté  l'apparence  hippocratique  des  doigts 
(augmentation  de  volume  des  phalangettes  avec  cyanose)  qui  semble  propre 
aux  phtisiques.  Or,  ces  deux  enfants  n'étaient  pas  tuberculeux;  ils  offraient 
simplement  les  lésions  d'une  broncho-pneumonie  mamelonnée  très  étendue. 
Quand  MM.  Landouzy  et  Queyrat  ont  déclaré  que  la  tuberculose  pulmonaire 
était  très  fréquente  dans  le  premier  âge,  que  beaucoup  d'enfants  considérés 
comme  morts  de  broncho-pneumonie  n'étaient  que  des  tuberculeux,  tous  les 
médecins  d'enfants  ont  été  surpris.  Ceux  qui  ouvrent  systématiquement  tous 
les  cadavres  ne  tardent  pas  à  s'assurer  de  la  rareté  relative  de  la  tuberculose 
pulmonaire  au-dessous  de  2  ans,  et  surtout  au-dessous  d'un  an,  de  l'extrême 
fréquence  à  cet  âge  de  la  broncho-pneumonie.  Ils  constatent  en  même  temps 
les  lésions  nodulaires  qui  peuvent  induire  en  erreur,  et  ils  restent  convaincus 
que  l'opinion  de  MM.  Landouzy  et  Queyrat  est  empreinte  d'exagération. 
Ces  auteurs,  n'ayant  voulu  se  guider  que  sur  les  données  bactériologiques  et 
expérimentales,  ont  fait  fausse  route;  ils  ont  pris  pour  des  tuberculeux  de 
simples  broncho-pneumoniques,  et  quand  ils  sont  tombés  sur  des  tubercu- 
leux, ils  ont  rapporté  à  la  bacillose  toutes  les  lésions  rencontrées,  même  celles 
qui  dépendaient  d'un  processus  banal  et  non  spécifique. 

Cet  exemple  montre  combien  l'erreur  est  facile;  bien  souvent,  au  lit  du 
malade,  nous  l'avons  commise;  en  médecine  infantile,  la  tuberculose  pulmo- 
naire est  souvent  une  trouvaille  d'autopsie.  Dans  quelques  cas,  si  les  pro- 
duits de  l'expectoration  ne  peuvent  être  examinés,  les  matières  rendues  par 
l'intestin  et  qui  contiennent  les  crachats  déglutis  pourraient  être  soumises 
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à  l'analyse  bactériologique.  La  présence  des  bacilles  dans  les  selles  témoi- 
gnerai! en  faveur  de  la  tuberculose.  Mais  la  recherche  w'vn  est  pas  com- 
mode, et  bien  peu  d'auteurs  se  sont  résolus  à  la  tenter. 

Il  me  faul  signaler  en  dernier  lieu  une  erreur  que  j'ai  vu  commettre 
quelquefois  dans  les  hôpitaux  d'enfants.  Un  jeune,  sujet  est  apporté  à 
l'hôpital,  dans  un  état  d'asphyjtie avancée,  il  a  du  tirage;  l'interne  de  garde 
est  appelé,  il  pense  au  croup  et  quelquefois  il  l'ait  immédiatement  le  tubage 
ou  la  trachéotomie,  dépendant  l'enfant  n'a  pas  la  diphtérie,  comme  la  suite 

le   montre,    il   était   atteint    seulement   d'une  hroncho-pneumonie  suraiguë, 

d'un  catarrhe  suffocant.  Pour  éviter  l'erreur,  on  étudiera  avec  soin  les  modi- 
fications de  la  voix  et  de  la  toux,  si  particuliers  dans  le  croup,  et  les  caractères 
du  tirage  beaucoup  plus  accusé,  beaucoup  plus  nettement  sut-sternal  et 
sous-sternal  dans  la  sténose  laryngée  que  dans  la  broncho-pneumonie.  Mais 
l'urgence  des  cas  soumis  à  L'observation  ne  laisse  pas  toujours  le  loisir 
d'étudier  ces  nuances;  l'asphyxie  est  imminente,  <>n  court  au  plus  pressé, 
on  l'ait  le  tubage  puis  une  injection  de  sérum,  car,  après  le  tubage,  l'asphyxie 
ne  diminue  pas,  et  Ton  a  la  preuve  que  la  gêne  respiratoire  siège  plus  bas 
que  le  larynx;  c'est  alors  qu'on  cherche  à  s'éclairer  par  une  enquête  plus 
approfondie,  par  une  auscultation  plus  attentive;  on  soupçonne  la  hron- 
cho-pneumonie, on  détube  l'enfant  et  on  essaie  d'une  autre  thérapeutique. 
La  hroncho-pneumonie  étant  admise,  il  reste  à  en  déterminer  la 
forme,  l'étendue,  à  en  reconnaître  les  complications,  etc.  Je  renvoie  pour 
tous  ces  détails  au  chapitre  de  la  symptomatologie. 


TRAITEMENT 

Le  traitement  de  la  hroncho-pneumonie  ne  saurait  être  résumé  en  une 
formule  claire  et  concise.  11  n'y  a  pas  un  traitement  unique,  mais  plusieurs 
traitements  en  rapport  avec  la  diversité  des  cas.  Nous  ne  pouvons  pas,  sous 
peine  de  répétitions  fastidieuses,  examiner  successivement  la  ligne  de  con- 
duite qu'il  convient  de  suivre  dans  chaque  cas  particulier  ;  cette  thérapeu- 
tique clinique,  œuvre  du  praticien  en  face  du  malade,  ne  saurait  être  exposée 
avec  fruit  dans  un  ouvrage  didactique. 

Nous  diviserons  d'abord  le  traitement  des  broncho-pneumonies  en  deux 
parties  :  1°  Traitement  proprement  dit;  2°  Prophylaxie.  Dans  le  chapitre 
du  Traitement,  nous  ferons  un  examen  critique  des  différents  procédés 
hygiéniques  ou  pharmaceutiques  mis  en  œuvre  ;  dans  le  chapitre  de  la  Pro- 
phylaxie, nous  basant  sur  Tinfectiosité  de  la  maladie,  nous  indiquerons  les 
mesures  à  prendre  pour  en  limiter  la  propagation,  pour  en  prévenir  l'éclo- 
sion.  Ces  mesures  peuvent  se  formuler  en  deux  mots:  antisepsie  et  isole- 
ment. 

I.  —  Traitement  des  broncho-pneumomes 

Le  traitement  fait  appel  à  la  fois  aux  agents  physiques  et  aux  agents 
chimiques  ;  les  premiers  constituent  l'hygiène  thérapeutique,  les  seconds 
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rentrenl  dans  la  pharmacie.  Nous  commencerons  par  l'hygiène  thérapeutique 
applicable  à  tous  les  cas,  et  d'une  efficacité  réelle,  quoique  difficile  à  définir. 

Hygiène  thérapeutique.  —  De  l'air,  de  la  lumière,  de  la  chaleur,  un 
certain  degré  d'humidité  de  l'atmosphère,  voilà  ce  qu'il  faut  assurer  aux 
enfants  atteints  de  broncho-pneumonie.  L'organe  essentiel  à  la  respiration  et 
à  l'hématose  est  gravement  atteint,  il  faut  lui  procurer  un  air  pur  et  abon- 
dant, et  faciliter  par  tous  les  moyens  la  ventilation  pulmonaire. 

La  chambre  sera  vaste,  dépourvue  de  tentures  et  de  meubles  inutiles  :  le 
cubage  d'air  sera  porté  à  50  mètres  cubes,  si  c'est  possible.  Dans  les  hôpi- 
taux, il  est  bien  rare  que  les  salles  de  malades  donnent  50  mètres  cubes  de 
capacité  par  lit.  Bien  souvent  l'encombrement  abaisse  de  moitié  ce  cubage. 
Si  la  chambre  est  petite,  il  faudra  l'aérer  souvent  ou  laisser  en  permanence 
une  porte  ou  une  fenêtre  entrouverte.  On  pourra  aussi  suppléer  au  défaut 
d'aération  par  les  inhalations  d'oxygène.  La  chambre  sera,  autant,  que  pos- 
sible, dans  nos  climats,  exposée  au  sud,  au  sud-est  ou  au  sud-ouest,  pour 
que  la  lumière  solaire  soit  assurée  le  plus  longtemps  possible  au  malade. 
L'exposition  au  nord  est  froide  et  mauvaise  dans  nos  climats.  La  tempéra- 
ture de  la  chambre  sera  maintenue  autour  de  18  à  20  degrés  :  pour  le  chauf- 
fage, les  cheminées  à  feu  de  bois  sont  préférables  à  tout. 

On  évitera  le  dessèchement  de  l'air  respirable  en  faisant  bouillir  dans  la 
chambre  de  l'enfant  une  casserole  pleine  d'eau  ;  en  pulvérisant  de  temps  à 
autre  de  l'eau  boriquée  ou  de  l'eau  simple,  etc.  Quand  la  toux  sera  sèche, 
pénible,  quinteuse,  quand  l'enfant  semblera  avoir  de  la  peine  à  détacher  ses 
mucosités  bronchiques,  on  pourra  faire  directement  des  pulvérisations  à 
vapeur  au-devant  de  sa  bouche. 

On  interdira  les  visites,  les  conversations  à  haute  voix;  on  prescrira  le 
calme  le  plus  complet,  pour  favoriser  le  sommeil  et  prévenir  l'agitation  du 
malade.  Quand  cette  agitation  sera  trop  vive,  on  pourra  l'atténuer  par  les 
bains  tièdes,  qui  sont  de  puissants  sédatifs  du  système  nerveux. 

L'enfant  sera  couvert  modérément  ;  on  ne  cherchera  pas  à  provoquer  la 
sudation  par  un  amas  de  couvertures  qui  fatigueraient  le  malade  sans  profit. 

On  ne  négligera  pas  les  soins  de  propreté  corporelle,  les  lavages  des 
parties  souillées,  les  nettoyages  de  la  bouche  et  des  orifices  naturels  ;  on 
changera  le  linge  de  corps  aussi  souvent  qu'il  sera  nécessaire  et  avec  les 
précautions  d'usage. 

La  diète  sera  liquide  (lait,  tisanes,  bouillons)  pendant  toute  la  période 
fébrile  de  la  maladie.  On  apaisera  la  soif  généralement  ardente  des  malades, 
et  si  la  soif  fait  défaut,  on  la  facilitera  par  des  offres  répétées  ;  il  faut  faire 
boire  les  petits  broncho-pneumoniques.  Après  la  chute  de  la  fièvre,  pendant 
la  convalescence,  on  alimentera  graduellement  les  enfants  avec  le  lait,  les 
crèmes,  les  œufs,  les  cervelles,  poisson,  etc.  On  ne  reviendra  que  graduelle- 
ment à  une  nourriture  solide.  Les  enfants  au  sein  continueront  à  téter 
leur  nourrice.  On  ne  donnera  pas  de  vin  ni  de  liqueurs  alcooliques  à  moins 
d'indications  spéciales,  dont  nous  parlerons  plus  bas.  On  s'assurera  que 
l'enfant  urine  et  va  à  la  garde-robe. 

Pendant  la  convalescence,  le  changement  d'air  sera  bon  pour  remonter 
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les  m. .1  ides  :  -H  i  on»  illera  les  pla|  Midi,  la  forêt  d'An  a  bon 

persistait  du  catarrhe  ,  de  l'anémii  .  la  i  ure  'I  ail  ne  suffirait  pas,  on  j  join- 
drai! une  cure  thermale  (Mont-Dore,  la  uourboule,  Eaux-Bonm 

Nous  aurons,  chemin  faisant,  à  décrire,  à  propos  du  traitement  propre- 
in. -ni  dît,  lea  autres  agenti  physiques  employés  pow  combattre  tel  ou  tel 
symptôme. 

L'hygiène  thérapeutique  peut  se  résumei  en  quelques  mots  :  un  air  pur. 
une  chambre   bien   éclairée,  bien  chauffée,    une  atmosphère  humide,   un 
hue,  une  diète  cooTenable,  de  1 1  propi  i  té, 

Kow  allons  maintenant  passer  en  revue  les  différentes  médications 
usitées  •  ontre  les  broncho-pneumoni)  s. 

Médications.  —  Parmi  les  médicaments  les  plus  employés,  il  faut  i 
les  dérivatifs  et  les  nts,  les  révulsifs,  les  toniques  et  stimulants,  les 

antithermiques,  eb  • 

Autrefois  mu  saignait  les  broncho-pneumoniques,  comme  on  -.n_n.ni 
les  pneumoniques,  les  rhumatisants,  les  typhoïdiques,  etc.  Cette  déplétion, 
.  ette  dérivation  puissante  qui  résultait  de  1 1  saignée  générale  n  est  presque 
jamais  employée  aujourd'hui,  surtout  chei  les  entants.  On  se  contente, 
quand  il  \  .1  des  symptômes  de  congestion  rive,  d'appliquei  "  ou  \  ven- 
touse* scarifiées,  et  de  retirer  ainsi  50  ornes  de  sang.  La  ventouse 
searil         .                   comme  révulsif  Ecm  aJ  et  1  omme  dérivatif.  v,>n 

par  l'application  'I'-  nom!  het  sur  toute 

l,i  poitrine.  Par  la  congestion  qu'elles  laissent  •<  leur  pi 
ment  qu'elles  déterminent,  ces  ventouses  facilitent  la  respiration,  soulagent 
les  malades  dyspnéiques  et  ang 

Cetfc    révulsion  sèche  peut  être  assurée  par  d'autres  moyens  :  les  sina- 

pûmes,  I—  cataplasme*  sinapisés,  les  badigeonnages  de  teinture  d'iode, 

'-m  iodé.  Tous  ces  moyens  amènent  une  rubéfaction  plus  ou  moins 

notable  de  la  peau  et  diminuent  parallèlement  la  congestion  viscérale  sous- 

jacente. 

In  révulsif  très  employé  autrefois  et  très  puissant  est  le  1  ésicatoire,  très 
attaqué  aujourd'hui  par  un  certain  nombre  <!••  médecins,  mais  ayant  con- 
-  partisans.  Cet  agent  est  irritant,  entame  la  peau,  expose  •<  des 
infections  cutanées  diverses,  .1  la  néphrite  et  .1  la  cystite  cantharidienne.  Il 
peut  suppurei  longtemps,  se  compliquer  d'abcès,  de  sphacèle,  de  diphtérie, 
et  entraîner  I.»  mort,  le  -.n-  bien  qu<  bservent  que  dans 

3  "ii  le  vésicatoin  mal  appliqué,  mal  pansé,  1  qu'il  '-n 

-  lit.  !••  vcsicatoire  me  semble  avoir  plu-  d'inconvénients  que  <l  avantages 
dans  1.)  broncho-pneumonie  infantile,  et  )>■  n'j  ai  jamais  recours.  Si  Ion 
veut  se  servir  de  cet  agent,  on  aura  soin  <J'    laver  i.<  peau  .1  l'eau  savon- 

et  .m  sublimé  avant  d'appliquer  l'emplâtre  résicant,  de  ne  laissa 
emplâtre  que  '1  <i  ô  heures  en  conl  la  peau,  de  pan*  ouafc 

iphile  .  Même  ainsi  employé,  le  si  douloureux  pour  l'enfant, 

gênant  pour  le  médecin;  il  fait  souffrir  le  premier,  jI  empêche  le  second  de 
suivre  par  l'auscultation  la  marche  de  la  maladie.  Pour  éviter  l'intoxication 
cantharidienne,  "n  a  | .j  < .j •< .-••  de  remplacer  l'emplâtre  vésieant  ordinain 
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le  vésicatoire  au  sublimé  ou  à  l'acide  phénique.  Mais  ces  agents  s>int  trop 
irritants. 

Quant  au  lhapsia,  à  l'emplâtre  stihié,  à  l'huile  de  eroton,  ce  sont  d'autres 
agents  irritants  qui  ne  valent  guère  mieux  que  le  vésicatoire.  Si  l'on  veut 
mettre  quelque  ehose.  qu'on  ait  recoins  à  l'emplâtre  poreux  ou  à  quelque 
autre  topique  inoffensif.  Mais,  comme  agent  local,  rien  ne  vaut  l'emploi  de 
l'eau  froide,  sous  forme  de  serviettes  ou  de  compresses  mouillée*. 

On  prend  de  la  tarlatane  grossière  pliée  en  plusieurs  doubles  ou  de  vieilles 
serviettes  pliées  de  la  même  façon;  on  les  trempe  dans  de  l'eau  froide  'à  15*) 
et.  après  les  avoir  exprimées,  on  les  enroule  autour  de  la  poitrine  de  l'enfant 
en  les  recouvrant  de  taffetas  gommé.  On  les  renouvelle  toutes  les  heures, 
toutes  les  demi-heures  ou  toutes  les  deux  heures,  suivant  les  cas.  Sous 
l'influence  de  ce  refroidissement  partiel  du  corps,  l'enfant  réagit,  respire 
plus  fortement,  dégage  ses  bronches,  diminue  sa  congestion  pulmonaire.  En 
même  temps  il  abandonne  une  partie  de  sa  chaleur  à  l'eau  froide.  Ce  n'est 
pas  tout;  la  peau  rougit  au  contact  de  l'eau  froide  (révulsion  légère),  et  les 
vapeurs  qui  se  dégagent  de  l'eau  réchauffée  favorisent  la  respiration.  Les 
avantages  des  compresses  froides  sont  donc  multiples:  elles  n'ont,  d'autre 
part,  aucun  inconvénient.  Peut-être,  dans  quelques  cas.  par  la  macération 
de  l'épidémie,  sont-elles  de  nature  à  provoquer  quelques  poussées  d'ecthyma, 
des  abcès  cutanés,  des  furoncles,  etc. 

Le  drap  mouillé  est  un  moyen  réfrigérant  plus  puissant  que  les  com- 
presses froides,  car  il  agit  sur  la  totalité  du  corps.  La  vessie  de  glace  a  été 
employée  dans  quelques  cas  au  niveau  des  points  malades.  L'eau  froide  pure 
peut  suffire  aux  applications  locales  qu'on  veut  faire:  mais  on  peut  y  ajouter 
des  substances  excitantes,  l'alcool,  le  vinaigre,  etc.  En  même  temps  qu'on 
fera  de  la  révulsion  locale,  on  se  trouvera  bien  d'attirer  le  san^  aux  extré- 
mités à  l'aide  de  la  chaleur  (bottes  d'ouate),  des  agents  rubéfiants  (sina- 
pismesi.  ou  même  de  la  ventouse  Junod. 

Les  bains,  à  toutes  les  températures  i chauds,  tièdes,  froids i.  ont  été 
employés  dans  la  broncho-pneumonie.  Les  bains  tièdes  (54  .  55  I,  très  en 
honneur  autrefois,  sont  sans  inconvénient,  ils  soulagent  les  malades,  calment 
leur  agitation,  facilitent  leur  sommeil:  ils  ont  une  action  sédative  puissante. 
Quant  aux  bains  frais  ou  froids  (30*,  28  .  '2-V.  *20  .  ils  sont  bien  supportés 
par  la  plupart  des  enfants  et  ils  joignent  une  action  tonique  à  leur  action 
réfrigérante.  On  les  donnera  d'autant  plus  courts  qu'ils  seront  plus  froids: 
10  minutes  à  301  ou  *2S  .  5  minutes  à  25°.  Les  enfants  très  jeunes  ne  sup- 
portent pas  toujours  le  bain  froid:  il  faut  tàter  leur  susceptibilité  individuelle 
avant  d'aller  plus  loin.  En  général  les  enfants  qui  supportent  le  mieux  les 
bains  froids  et  qui  en  retirent  le  plus  de  bénéfices  (abaissement  de  la  tempé- 
rature, ralentissement  de  la  respiration  et  du  pouls)  sont  ceux  qui,  avec  des 
lésions  localisées,  restreintes,  ont  des  symptômes  généraux  très  accusés 
(fièvre  forte,  dyspnée,  agitation).  Dans  les  cas  de  lésions  étendues,  de  catarrhe 
suffocant,  d'orthopnée,  ils  m'ont  paru  nuisibles.  Le  professeur  Renaut 
(de  Lyon),  prenant  le  contre-pied  de  l'opinion  régnante,  a  soutenu  (pie  le 
bain  chaud  (38*)  était  plus  efficace  (pie  le  bain  froid  dans  le  traitement  de  la 
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broncho-pneumonie.  Ce  bain  aurai!  même  nue  vertu  préventive;  appliqué 
aux  bronchites  aiguës  fébriles,  <iui  menacent  d'aboutir  à  la  broncho-pneu- 
monie, il  préviendrait  cette  terminaison  <■(  changerait,  dans  le  sens  le  plus 
favorable,  le  cours  de  la  maladie.  .1  ai  employé  les  bains  chauds  suivant  la 
méthode  de  M.  Renaut;je  ne  leur  ai  pas  trouvé  de  supériorité  sur  les  bains 
froids.  En  réalité  tous  ces  modes  de  balnéation  peuvent  être  utilisés  suivant 
us;  il  îif  faut  en  repousser  aucun  «!<•  parti  pris.  Quand  l'enfant  mani- 
festera une  tendance  trop  marquée  à  l'assoupissement  et  à  l'asphyxie,  on 
pourra  essayer  de  le  réveiller  par  les  bains  sinapisés  50  grammes  de  graines 
de  moutarde  par  bain).  S'il  a  de  l'agitation,  on  donnera  des  bains  de  tilleul 
(50  grammes  de  tilleul  avec  bractées).  Les  bains  ne  seront  jamais  employés 
systématiquement  dans  la  broncho-pneumonie.  On  m-  s'entêtera  pas  quand 
on  les  verra  échouer  dans  les  cas  où  il-  avaient  paru  indiqués.  On  les  donnera 
avec  discrétion,  avec  prudence,  en  suivant  pas  à  pas  les  effets  qu'ils  semblent 
déterminer.  Si  reniant  réagit  bien,  se  réchauffe  après  le  bain,  on  en  donnera 
nn  second  quelques  heures  après  (3  ou  \  par  24  heures).  Si  les  main-  et  les 
pieds  restent  froids,  on  n'ira  j»a>  plus  loin,  et  l'on  renoncera  à  la  balnéation 
froide. 

En  somme  la  balnéation,  dans  la  broncho-pneumonie,  constitue  une 
médication  asseï  puissante,  mais  d'un  emploi  délicat,  réclamant  toute  la 
sagacité  et  toute  la  vigilance  du  médecin. 

Les  évacuants  méritent  de  retenir  notre  attention.  <>n  prescrit  fréquem- 
ment des  vomitifs,  des  expectorants,  des  purgatifs. 

L'usage  des  vomitifs  est  <  1  î ^*Lit«-  et  discutable  :  en  effet,  les  jeunes  enfants 
en  proie  à  la  broncho-pneumonie  n'ont  déjà  «  1 1 1  «  *  trop  «l»-  tendance  à  la  pros- 
tration,  à  l'abattement,  il-  peuvent  être  très  éprouvés  par  la  secousse  du 
vomitif,  et  il  Tant  réserver  ce  procédé  d'évacuation  aux  enfants  un  peu  _ 
assez  vigoureux,  et  dont  la  susceptibilité  à  l'égard  des  vomitifs  est  connue. 
Dans  ces  conditions,  le  vomitif  peut  avoir  de  bons  effets,  en  vidant  l'estomac 
d'un  contenu  parfois  septique,  en  facilitant  l'expulsion  des  sécrétions  bron- 
chiques, en  augmentant  la  force  «le-  mouvements  respiratoires  et,  par  suite, 
en  luttant  avec  succès  contre  l'élément congestif.  On  se  sert  généralement  de 
la  racine  d'ipéca  fraîchement  pulvérisée,  à  la  dose  «le  10  à  15  centigrammes 
par  année  d'âge,  associée  au  sirop  d'ipéca,  ou  véhiculée  dans  l'eau  sucrée. 
En  prescrivant  par  exemple,  pour  un  enfant  de  *2  à  3  ans  : 

'^  Poudre  d'ipéca * 0?r.."u 

Sirop  d'ipéca .lu  grammes. 

par  cuillerées  à  café  de  5  en  -">  minutes,  jusqu'à  effet,  on  ne  risque  rien,  car 
on  ne  donne  que  juste  la  dose  nécessaire  an  vomissement,  et  l'on  peut  s'arrêter 
devant  l'affaiblissement  de  l'enfant.  Quand  il  y  a  de  la  diarrhée,  il  ne  faut  pas 

employer  les  vomitifs,  surtout  chez  les  nourrissons.  S'il  y  a  de  la  consti- 
pation, on  associera  l'ipéca  a  un  purgatif,  tel  que  le  calomel,  la  scammonée, 

le  jalap.  On  fera  des  paquets  contenant  10  centigrammes  d'ipéca  et  10  centi- 
grammes de  calomel,  de  scammonée  ou  de  jalap,  et  on  en  fera  prendre  un 
ton-  les  quarts  d'heure  dans  une  cuillerée  d'eau  sucrée,  jusqu'à  effet. 
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L'ipéca  n'est  pas  le  seul  vomitif  employé,  et  l'on  peut  avoir  recours  sans 
crainte  à  Yëmétique.  qui  n'affaiblit  pas  plus  que  l'ipéca,  quand  il  est  prescrit 
à  closes  modérées,  c'est-à-dire  1/2  centigramme  par  année  d'âge.  Ce  médica- 
ment peut  aussi  être  associé  aux  purgatifs  et  notamment  au  sulfate  de  soude; 
il  constitue  alors  un  éméto-catarthique  très  efficace. 

A  un  enfant  de  3  ou  4  ans,  je  prescrirai  : 

^  Tartre  stibié 0îr.0fc2 

Sulfate  de  soude i  grammes. 

Sirop  simple 10        — 

Eau 60        — 

A  prendre  en  5  ou  4  gorgées  dans  l'espace  d'une  heure. 

Dans  la  broncho-pneumonie,  il  faut  être  sobre  des  évacuants  en  général. 
ne  les  employer  qu'à  faibles  doses  et  ne  pas  les  réitérer  sans  raison  majeure. 
Si  l'on  veut  exercer  une  action  sur  le  tube  digestif,  il  vaut  mieux  s'adresser 
au  calomel  qui,  prescrit  à  doses  fractionnées  1 1  centigramme  toutes  les  2 
ou  5  heures),  agira  à  la  fois  comme  antiseptique  intestinal,  comme  diuré- 
tique, comme  laxatif,  comme  cholagogue. 

Les  expectorants  usités  sont  le  kermès,  l'oxyde  blanc  d'antimoine. 
Voxymel  scillitique.  Le  kermès  n'est  pas  d'un  usage  courant  en  médecine 
infantile,  il  est  trop  actif,  trop  nauséeux,  trop  insoluble:  cependant  on  peut 
le  prescrire  à  la  dose  de  1  à  2  centigrammes  par  année  d'âge. 

L'oxyde  blanc  d'antimoine  est  inoffensif  et  peut  se  donner  dans  un  julep. 
dans  un  looch,  à  la  dose  de  10  à  15  centigrammes  par  année  d'âge.  L'oxymel 
scillitique  se  prescrira  par  grammes  (1  ou  2  grammes  par  année).  Ces  médi- 
caments conviennent  aux  catarrhes  très  prononcés  avec  toux  pénible,  râles 
abondants.  A  ces  remèdes,  qui  agissent  sur  la  sécrétion  bronchique,  il  faut 
ajouter  les  balsamiques,  le  benzoate  de  soude,  la  térébenthine,  le  tolu.  la 
terpine,  la  créosote. 

L'indication  des  médicaments  narcotiques,  de  X opium  en  particulier,  ne 
se  pose  que  très  rarement;  en  effet,  ce  remède,  outre  qu'il  restreint  l'élimi- 
nation intestinale  et  rénale,  endort  les  malades,  diminue  leur  force  de  réac- 
tion, affaiblit  les  réflexes,  et  contribue,  dans  une  certaine  mesure,  à  accroître 
la  paralysie  pulmonaire  et  l'asphyxie.  L'enfant  est  calmé,  il  s'endort,  mais 
en  même  temps  la  toux  cesse  et  les  bronches  restent  pleines. 

La  belladone,  Y  aconit  n'ont  pas  les  mêmes  inconvénients,  et  on  peut  les 
prescrire  à  doses  convenables  dans  la  plupart  des  formes  de  la  broncho- 
pneumonie. On  pourra  formuler  : 

^  Alcoolature  de  racines  d'aconit )  _  vv 

m  ..,,,,    ,  aa  \\  gouttes. 

Teinture  de  belladone S 

Sirop  de  tolu k2D  grammes. 

Eau  distillée 60        — 

Une  cuillerée  à  café  toutes  les  2  ou  5   heures. 

Quand  le  cœur  faiblit,  quand  le  pouls  devient  petit  et  précipité,  on 
prescrira  avec  avantage  la  digitale,  la  caféine,  la  spartéine.  On  donnera,  par 
exemple,  10  gouttes  de  teinture  de  digitale  dans  la  potion  précédente,  ou  bien 
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l'on  fera  des  injections  décaféiné  1 10  à  vJ0  centigrammes  par  centimètre 
cube),  »lc  spartéine  (2  à  5  centigrammes).  Les  injections  sous-cutanées 
d'éther  sulfurique,  d'huile  camphrée  (à  I  lo  on  1  5)  conviennent  aux  cas 
très  avancés,  avec  asphyxie  imminente.  On  peut  encore  employer  dans  !<■» 
mêmes  cas  le  sulfate  de  strychnine  par  la  voie  hypodermique  (1  milli- 
gramme  par  centimètre  cube  d'eau  distillée). 

A  ces  agents  stimulants  de  premier  ordre,  on  ajoutera  l'alcool  qui  sera 
prescrit  en  potion  sous  forme  de  vin  généreux  (malaga,  xérès,  porto,  Cham- 
pagne, etc.),  de  rhum,  de  cognac,  d'élixir  «le  Garus.  I  m  donnera  ces  liquides 
très  dilués  pour  ne  pas  offenser  l'estomac  et  à  doses  fractionnées  (une  cuil- 
lerée à  café  par  heure).  <hi  peut  donner  10  grammes  d'eau-de-vie  par  joui-  cl 
par  année  d'âge. 

L'alcool,  ainsi  employé  temporairement  dans  une  maladie  aiguë,  ne  peut 
pas  causer  d'intoxication  durable,  et  c'est  un  stimulant  très  puissant.  A 
l'alcool,  on  peut  ajouter  le  quinquina,  la  kola,  le  café,  sou<  différentes 
formes  (teinture,  sirop,  infusions  sucrées,  élixirs,  etc.). 

Les  autres  stimulants  a  conseiller  dans  les  formes  adynamiques  de  la 
broncho-pneumonie  sonl  :  V acétate  et  le  chlorhydrate  d'ammoniaque,  le 
musc,  Les  sels  ammoniacaux  se  prescrivent  par  grammes  (*2,  3,  5  grammes 
dans  une  potion);  le  musc  se  donne  par  décigrammes  i autant  que  l'enfant  a 
d'années). 

Kn  même  temps  qu'on  cherchera  par  tous  ces  moyens  à  stimuler  le  sys- 
tème nerveux  défaillant  des  petits  malades,  on  favorisera  l'hématose  à  I  aide 
des  inhalation*  d'oxygène  [30  à  40  litres  par  jour,  3  à  i  litres  par  heure). 
Si  tous  ces  moyens  restent  impuissants,  on  aura  recours  aux  injections  sous- 
cutanées  d'eau  salée  à  7  pour  1000  {sérum  artificiel),  à  doses  minimes  nu 
massives  suivant   les  cas. 

Dans  les  tonnes  hyperthermiques,  le  bain  froid  sera  essayé  avec  la  pru- 
dence indiquée  plus  haut.  La  quinine  sera  prescrite  à  dose  assez  forte  :  par 
la  bouche  avec  addition  d'édulcorants  suffisants  (saccharine,  extrait  de  ré- 
glisse), par  l'anus  |  lavements  et  suppositoires).  On  emploiera  soit  le  sulfate 
de  quinine  (10  à  20  centigrammes  par  année  d'âge),  soit  le  bichlorhydrate, 
plus  sojuble  et  plus  riche  en  alcaloïde.  La  quinine  agit  bien  surtout  dans  les 
broncho-pneumonies  d'origine  grippale.  Elle  agit  encore  mieux  dans  les 
broncho-pneumonies  paludiques,  malariennes. 

Les  autres  antithermiques  (antipyrine,  phènacétine,  etc.)  seront  écartés 
à  cause  de  leur  action  fâcheuse  sur  la  vitalité  des  globules  sanguins.  Faire 
courir  à  l'enfant  les  risques  d'une  intoxication  médicamenteuse  serait  payer 
trop  cher  une  antipyrèse  momentanée.  La  fièvre  n'est  pas  tout  dans  la 
broncho-pneumonie,  elle  n'est  qu'un  symptôme  après  tout  secondaire,  indi- 
quant la  gravité  des  cas,  mais  ne  faisant  pas  cette  gravité. 

Jusqu'à  présent  nous  n'avons  parlé  que  de  thérapeutique  symptomatique. 
On  a  voulu  aller  plus  loin  dans  ces  dernières  années,  et  nous  devons  men- 
tionner les  tentatives  de  traitement  spécifique  qui  ont  été  faites.  La  broncho- 
pneumonie étant  souvent  en  rapport  avec  la  présence  dans  l'appareil  respi- 
ratoire d'un  streptocoque  virulent,  on   a   pensé   que  le  sérum  d'animaux 

[J    COMBY  ] 


150  APPAREIL  RESPIRATOIRE. 

immunisés  par  les  cultures  de  ce  streptocoque  pourrait  jouir  de  quelque 
efficacité.  M.  Marmorek  a  attaché  son  nom  à  cette  thérapeutique  de  la 
broncho-pneumonie  %  par  le  sérum  antistreptococcique.  Or.  il  faut  bien 
avouer  que  jusqu'à  ce  jour  les  résultats  n'ont  pas  été  encourageants,  et  que 
le  traitement  spécifique  de  la  broncho-pneumonie  n'a  pas  encore  vu 
le  jour. 

La  convalescence  des  broncho-pneumonies  est  souvent  pénible  et  lente, 
elle  exige  un  traitement  particulier,  surtout  dans  les  formes  subaiguës  ou 
chroniques  qui,  par  leur  longue  durée,  leurs  rechutes,  ont  porté  une  grave 
atteinte  à  la  nutrition  générale  des  enfants. 

L'indication  principale  est  de  soutenir  les  forces  et  de  réparer  les  pertes 
par  une  alimentation  très  riche,  sans  être  trop  abondante;  purées  de  légumes 
secs,  crèmes,  œufs,  panades,  viandes  râpées  ou  pulpées,  poissons,  cer- 
velles, etc.  En  même  temps  que  la  suralimentation,  on  donnera  des  médi- 
caments reconstituants  et  toniques,  l'huile  de  foie  de  morue,  l'extrait  de 
quinquina,  le  sirop  d'iodure  de  fer,  le  sirop  iodo-tannique.  Si  la  toux  a  per- 
sisté après  la  chute  de  la  fièvre,  si  le  catarrhe  bronchique  devient  permanent, 
si  des  signes  de  dilatation  des  bronches  ou  d'adénopathie  trachéo-bron- 
chique  se  montrent,  on  n'abandonnera  pas  les  enfants  après  la  guérison 
apparente  de  la  broncho-pneumonie  ;  on  traitera  les  suites  par  les  modifica- 
teurs puissants  que  nous  offrent  les  eaux  minérales.  On  essaiera  d'abord 
les  eaux  sulfureuses  (Enghien,  Eaux-Bonnes,  Challes),  puis  les  arsenicales 
(La  Bourboule,  Mont-Dore).  On  conseillera,  pendant  l'hiver,  le  séjour  dans 
le  Midi  (Cannes,  Menton  et  les  autres  stations  de  la  rivière  de  Gènes)  ;  au 
printemps  et  à  l'automne,  on  dirigera  les  enfants  sur  Arcachon. 

IL  —  Prophylaxie  de  la  broncho-pneumoxie 

La  broncho-pneumonie,  étant  une  maladie  infectieuse  et  contagieuse, 
peut  être  évitée  dans  un  certain  nombre  de  cas. 

Tantôt  la  broncho-pneumonie  résulte  d'une  auto-infection  et  la  prophy- 
laxie est  individuelle  ;  tantôt  elle  dépend  d'une  hétéro-infection,  d'une  con- 
tagion, et  la  prophylaxie  devient  collective. 

Prophylaxie  individuelle.  —  Un  enfant,  jeune  encore,  a  subi  les  effets 
d'un  refroidissement  plus  ou  moins  fort  ;  il  a  de  la  rhinite,  de  la  trachéo- 
bronchite,  un  rhume,  ou  bien  une  légère  atteinte  de  grippe.  On  doit  pren- 
dre des  mesures  pour  empêcher  ce  rhume  ou  cette  grippe  de  se  compliquer 
de  broncho-pneumonie.  Pour  cela,  il  faut,  quoiqu'il  n'y  ait  pas  de  fièvre, 
quoique  l'enfant  ait  conservé  son  appétit,  son  entrain  et  toutes  les  apparences 
de  la  santé,  prescrire  le  séjour  à  la  chambre,  interdire  les  promenades  et  les 
sorties,  quelque  courtes  qu'elles  soient.  Le  bébé  restera  à  la  maison  jusqu'à 
la  disparition  complète  de  son  catarrhe.  En  agissant  ainsi,  on  évitera  les 
refroidissements  et  les  influences  aggravantes. 

De  plus,  on  ne  manquera  pas  de  faire  un  nettoyage  soigné,  une  toilette 
antiseptique  de  la  bouche,  de  la  gorge,  des  fosses  nasales;  pour  cela,  il  suf- 
fira de  quelques  pulvérisations  à  vapeur  avec  de  l'eau  boriquée  ou  simple- 
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ment  bouillie  (2  ou  3  lois  dans  [ajournée).  Si  le  nei  est  très  |>i is  el  s'il  y  a 
du  catarrhe  naso-pharyngien,  on  Instillera  2  lois  par  jour,  dans  chaque 
narine,  quelques  gouttes  d'huile  mentholée  à  1,  10. 

Si.  au  lieu  d'un  rhume  simple  ou  d'une  grippe,  on  se  trouve  en  pré- 
sence d'une  rougeole,  d'une  coqueluche,  d'une  diphtérie,  d'un  croup  opéré, 
la  prophylaxie  devient  plus  rigoureuse.  L'expérience  a  montré  en  effel  qu'en 
se  iiionlr, ml  sévère  sur  l'asepsie  des  premières  voies,  on  prévenait  très  sou- 
vent  l'infection  <\v>  parties  inférieures. 

La  broncho-pneumonie  commence  par  une  infection  bronchique,  qui  elle- 
même  a  bien  souvent  pour  point  de  départ  une  infection  nasale,  buccale, 
pharyngée.  Il  faul  donc  nettoyer  la  bouche,  les  narines,  la  gorge.  On  \  arrivera 
en  faisant,  aussi  souvent  que  cela  semblera  nécessaire,  des  gargarismes,  des 
irrigations,  des  pulvérisations,  dv>  badigeonnages.  Peu  importe  le  liquide 
employé,  il  suffit  de  faire  passer  de  grandes  quantités  de  liquide.  Dans  la 
diphtérie,  on  se  sert  de  liqueur  de  Labarraque  à  5  pour  KM);  cette  solution 
peut  être  employée  aussi  pour  les  irrigations  pharyngées  dans  la  rougeole,  la 
coqueluche,  la  scarlatine,  etc.  Dans  l'intervalle  des  injections  et  irrigations, 
on  introduira  dans  les  narines  de  petits  tampons  imprégnés  de  vaseline 
boriquée  ou  mentholée,  de  glycérine  résorcinée,  etc. 

Dans  le  croup,  quand  on  est  obligé  d'intervenir  par  le  tubage  ou  par  la 
trachéotomie,  il  est  important  de  nettoyer  avec  soin  les  instruments  dont  on 
se  sert  et  d'opérer  aseptiquement,  autant  que  possible.  Après  la  trachéo- 
tomie, pour  protéger  la  plaie  trachéale,  et  les  bronches,  contre  les  souillures 
de  l'atmosphère,  les  poussières,  etc.,  on  panse  avec  soin  la  plaie  opératoire, 
et  on  entoure  le  cou  de  reniant  d'une  cravate  de  gaze  sur  laquelle  on  peut  de 
temps  en  temps  verser  quelques  gouttes  d'eau  de  Cologne  ou  d'un  liquide 
antiseptique  à  odeur  plutôt  agréable.  Je  n'insiste  pas  davantage  sur  toutes  ces 
précautions  indiquées  ailleurs  (voyez  les  articles:  Diphtérie,  Rougeole, 
Coqueluche,  etc.). 

Si  la  porte  d'entrée  habituelle  delà  broncho-pneumonie  est  dans  les  voies 
respiratoires,  elle  peut  exceptionnellement  se  trouver  ailleurs,  et  nous 
devons  veiller  avec  soin  à  l'intégrité  de  la  peau,  panser  les  plaies,  les  pus- 
tules, les  abcès,  les  eschares,  qui  pourraient  se  déclarer. 

Il  ne  faut  pas  négliger  l'intestin  ;  Sevestre  a  insisté  avec  raison  sur  l'ori- 
gine intestinale  de  certaines  broncho-pneumonies  ;  il  a  montré  qu'en  faisant 
l'antisepsie  de  l'intestin  par  le  calornel,  on  pouvait  améliorer  ou  prévenir 
l'infection  secondaire  du  poumon.  Ces  faits  n'ont  pas  lieu  de  nous  surpren- 
dre :  tous  les  systèmes  organiques  sont  solidaires  les  uns  des  autres;  quand 
l'un  de  ces  systèmes  devient  malade,  les  soins  qui  lui  sont  prodigués  ne 
contribuent  pas  seulement  à  sa  guérison,  mais  encore  à  la  préservation  des 
autres.  C'est  dire  que,  dans  une  maladie  quelconque  de  l'enfance,  surtout  de 
la  première  enfance,  il  faut  penser  à  la  broncho-pneumonie  et  faire  la  pro- 
phylaxie de  cette  grave  infection  secondaire. 

Prophylaxie  collective.  —  Toutes  les  collectivités  d'enfants  malades 
(crèches,  hôpitaux,  pavillons  d'isolement)  sont  menacées  par  la  broncho- 
pneumonie. Trop  souvent  les  salles  communes  de  nos  hôpitaux  sont  déci- 
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niées  par  cette  redoutable  infection.  Quand  des  enfants  jeunes  sont  réunis  en 
trop  grand  nombre  dans  un  même  local,  ils  s'infectent  les  uns  les  autres,  et 
pour  peu  que  la  maladie  primitive  soit  favorable  à  l'infection  bronchique 
(rougeole,  coqueluche,  diphtérie),  la  mortalité  devient  effrayante.  Pendant 
longtemps,  et  même  encore  «à  l'heure  actuelle,  dans  les  vieux  hôpitaux  d'en- 
fants de  l'Europe,  les  enfants  soignés  pour  la  rougeole,  pour  la  coqueluche, 
ont  succombé  dans  une  proportion  effroyable  à  la  broncho-pneumonie  noso- 
comiale.  Chez  eux,  ils  auraient  guéri  ;  traités  à  l'hôpital,  ils  ont  péri  vic- 
times de  l'encombrement  et  de  la  contagion. 

Ces  faits,  bien  connus  aujourd'hui,  doivent  inspirer  la  prophylaxie  hospi- 
talière de  la  broncho-pneumonie.  L'encombrement  est  néfaste,  il  doit  dispa- 
raître à  tout  prix;  les  enfants  atteints  de  rougeole,  de  coqueluche,  de 
diphtérie,  ne  doivent  pas  être  traités  dans  de  grandes  salles  de  20,  50, 
40  lits  ou  davantage.  Ils  doivent  être  isolés,  soit  individuellement,  soit  du 
moins  dans  de  petites  chambres  de  2,  3,  4,  6  ou  8  lits  au  plus.  Ces  cham- 
bres seront  vastes,  bien  aérées,  bien  éclairées,  bien  chauffées  ;  chaque 
enfant  devra  disposer  d'un  cube  d'air  de  50  mètres.  L'hospitalisation  coûte 
cher  dans  ces  conditions,  mais  il  y  va  de  l'existence  d'une  foule  d'enfants  et 
l'argent  ne  saurait  être  refusé. 

Certaines  villes  de  l'Europe  nous  ont  donné  l'exemple  des  sacrifices  à 
consentir  et  du  but  à  atteindre  ;  les  pavillons  d'isolement  des  maladies  infec- 
tieuses des  cliniques  de  Moscou  peuvent  servir  de  modèles.  Il  faut  donc 
beaucoup  de  place,  beaucoup  de  chambres,  et  une  bonne  distribution  de  ces 
chambres  pour  faire  la  prophylaxie  collective  de  la  broncho-pneumonie.  Cela 
étant,  on  ne  négligera  aucune  des  précautions  individuelles  indiquées  plus 
haut.  En  outre,  on  ne  manquera  pas  d'isoler  individuellement  tout  enfant 
suspect  de  broncho-pneumonie,  afin  de  préserver  ses  voisins  de  lit  de  la 
contagion.  Enfin,  de  temps  à  autre,  tous  les  ans,  tous  les  six  mois  si  c'est 
nécessaire,  on  fera  un  nettoyage  complet  des  salles,  on  badigeonnera, 
repeindra,  etc.  Il  sera  bon,  pour  assurer  l'antisepsie  médicale  des  pavillons 
de  contagion,  d'avoir  des  pavillons  de  rechange. 

Comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  la  prophylaxie  de  la  broncho-pneu- 
monie, dans  les  multiples  conditions  où  elle  peut  survenir,  peut  se  résumer 
en  deux  mots  :  antisepsie  et  isolement.  L'antisepsie  vise  l'enfant  lui-même 
et  les  locaux  qu'il  habite.  L'isolement,  qui  sera  individuel  autant  que  pos- 
sible, s'applique  aux  enfants  déjà  atteints  de  broncho-pneumonie  comme  à 
ceux  qui  y  sont  prédisposés  par  une  maladie  infectieuse. 
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VII 

GANGRÈNE  PULMONAIRE 

PAR  LE  H'  JULES  RENAULT 
Chef  de  clinique  ;'■  l'hôpital  des  Enfante-Malades 

La  gangrène  pulmonaire  n'a  guère  été  étudiée  d'une  façon  spéciale  chez 
l'enfant  qu'au  milieu  de  ce  siècle,  par  Boudet1,  Steiner  el  Neureutter, 
Fischel1,  Laurence5,  et  surtout  par  Rilliel  et  Barthez4,  qui  en  ont  donné  l;i 
première  étude  détaillée. 

PATHOGÉNIE  ET  ÈTIOLOGIE 

La  gangrène  pulmonaire  est  bien  moins  fréquente  chez  l'enfant  que  «lie/ 
l'adulte  :   sur  80  cas,   Fischel   (<lo   Prague)  en   trouve   seulement  ()    (le   2   à 

16  ans;  Lebert,  10  de  I  à  20  ans  sur  (»0:  Laurence  (1860),  sur  63  cas  relevés 
dans  les  hôpitaux  de  Paris,  note  I  cas  de  I  à  II)  ans.  ?»  de  II»  a  20  ans.  On  no 
rencontre  donc  environ  ([ne  I  cas  de  gangrène  pulmonaire  clic/  les  enfants 
et  les  adolescents  pour  (i  ou  7  observés  die/,  l'adulte. 

Sur  34  cas,  Atkins  en  trouve  17  clic/.  <l<^  curants  au-dessous  de  6  ans, 

17  au-dessus  de  cet  âge.   Barthez  et  Rilliet  en  ont  observé  : 


A  S  ans 

11'.    . 

1 

i-;\>. 

A 
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Bednar  a  vu  la  gangrène  pulmonaire  chez  un  enfant  de  2  mois  et  chez 
un  de  5  mois;  Steiner  et  Neureutter  chez  un  enfant  de  i  mois;  Kohts6  chez 
un  de  8  mois.  Ces  faits  prouvent  qu'on  peut  la  trouver  à  tous  les  âges,  mais 
c'est  surtout  chez  des  enfants  de  plus  de  2  ans  qu'on  l'observe. 

Toutes  les  causes  d'affaiblissement  général  prédisposent  à  la  gangrène 
pulmonaire  :  la  misère,  la  malpropreté,  le  manque  d'air,  l'alimentation 
insuffisante,  l'inanition  sont  autant  de  causes  adjmantes  ;  leur  rôle  toutefois 
est  souvent  complexe,  et  si  dans  les  hôpitaux  déniants  la  gangrène  pulmo- 
naire se  fait  si  rare,  il  ne  faut  pas  attribuer  cet  heureux  résultat  seulement  à 
l'abandon  de  la  diète  et  dos  saignées,  mais  bien  plus  à  l'aération  meilleure, 

(')  Archives  de  médecine.  1813. 

(*)  Prague,  1817. 

(5)  Thèse  de  Paris,  1860. 

(*)   Traité  des  maladies  des  enfants,  1861. 

(8)  In  :  Gerhardt,  Eandb.  der  KinderkranUhciten. 
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à  l'absence  d'encombrement  et  surtout  aux  précautions  d'antisepsie  médicale 
que  Ton  prend  de  plus  en  plus. 

Il  n'est  pas  douteux  cependant  que  la  misère  physiologique  ne  mette  les 
enfants  dans  un  état  de  moindre  résistance,  qui  ne  leur  permet  plus  de  lutter 
aussi  efficacement  contre  les  microbes  pathogènes  et  saprogènes.  Il  en  est  de 
même  de  toutes  les  affections  qui  portent  une  atteinte  profonde  à  l'orga- 
nisme, à  tel  point  que,  chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  la  gangrène  pul- 
monaire est  exceptionnellement  primitive.  Chez  lui  ce  ne  sont  plus  les  états 
dyscrasiques  :  scorbut,  diabète,  mal  de  Bright,  alcoolisme,  etc.,  qu'on  trouve, 
comme  chez  l'adulte,  à  l'origine  de  la  gangrène  pulmonaire,  mais  les 
infections  aiguës  :  rougeole,  scarlatine,  variole,  diphtérie,  fièvre  typhoïde 
et  typhus,  entérite;  ou  les  infections  à  longue  évolution,  telles  que  la 
gastro-entérite  chronique  et  surtout  la  tuberculose.  En  réunissant  les  sta- 
tistiques de  Barthez  et  Rilliet,  de  Steiner  et  Neureutter,  de  Kohts,  on  voit 
que  la  gangrène  pulmonaire  s'est  développée  sur  45  cas  : 

Dans  la  rougeole 5  t'ois. 

—  scarlatine 2  — 

—  variole 1  — 

—  diphtérie 1  — 

—  fièvre  typhoïde  et  typhus 5  — 

—  gastro-entérite  aiguë  ou  chronique 4  — 

—  bronchite  chronique 1  — 

—  dilatation  des  bronches 2  — 

—  broncho-pneumonie  chronique 5  — 

—  pleuro-pneumonie 1  — 

—  tuberculose  trachéo-bronchique f>  — 

—  du  poumon  et  d'autres  organes.   .       8     — 

—  carie  du  rocher 2     — 

—    des  orteils 1     — 

—  coxalgie 1     — 

La  gangrène  pulmonaire  survient  donc  presque  toujours  au  cours  ou  au 
déclin  d'une  autre  affection;  tout  exceptionnelles  qu'elles  soient,  il  existe 
cependant  des  observations  où  la  gangrène  a  frappé  des  enfants  en  bonne 
santé  et  nullement  débilités  :  Rilliet  et  Barthez  en  rapportent  2  cas  très 
probants,  dans  lesquels  l'affection  a  débuté  brusquement  en  pleine  santé, 
comme  une  pneumonie  ou  une  pleurésie. 

Presque  aussi  constamment  qu'une  cause  d'affaiblissement  général  on 
trouve  à  l'origine  de  la  gangrène  pulmonaire  une  cause  locale,  qui  met  le 
poumon  même  en  état  de  moindre  résistance  :  contusion  de  la  poitrine, 
pneumonie,  broncho-pneumonie,  dilatation  des  bronches,  tuberculose  pulmo- 
naire, apoplexie  pulmonaire.  Rilliet  et  Barthez  rapportent  une  observation 
dans  laquelle,  à  la  suite  d'une  contusion  légère  du  thorax,  l'enfant  fut  pris 
d'une  gangrène  pulmonaire  à  début  pleurétique,  qui  se  compliqua  de  pneu- 
mothorax le  11e  jour  avec  symptômes  généraux  graves  et  se  termina  par  la 
mort  le  20e  jour. 

La  pneumonie  lobaire  primitive  se  termine  rarement  parla  gangrène, 
même  chez  l'adulte;  chez  l'enfant  cette  affection  est  d'une  bénignité  telle 
qu'on  n'a  pas  à  compter  avec  la  possibilité  d'une  complication  gangreneuse. 
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Chavignei  e(  West  cependant  en  citent  chacun  un  cas,  où  l.i  gangr<  ne  survint 
!  g  m  15  jour  de  la  pneumonie.  Les  pneumonies  secondaires  i  la  rou- 
geole, à  la  scarlatine,  à  la  diphtérie,  etc.,  se  compliquent  beaucoup  plus 
souvent  de  gangrène,  mais  en  réalité  il  B'agit  dans  ces  cas  presque  toujoui  - 
de  broncho-pneumonies  pseudo-lobaires  ou  à  foyers  confluents.  La  broncho- 
pneumonie  est  en  effet  chei  l'enfant  l'affection  pulmonaire  qu'on  observe 
d'une  façon  presque  constante  avec  la  gangrène  pulmonaire  :  !«•  poumon  est 
d'abord  atteint  de  pneumonie  lobulaire,  et  c'est  sur  des  foyers  de  pneumonie 
lobulaire  «  1 1 1 «  *  se  développe  la  gangrène.  La  broncho-pneumonie  se  faisant 
par  poussées  successives,  on  trouve  des  foyers  de  broncho-pneumonie,  qui 
présentent  des  lésions  de  gangrène  à  des  degrés  divers  et  des  foyers  non 
gangrenés,  les  un-  antérieurs  à  la  gangrène  et  respectés  par  elle,  les  autres 
postérieui  -  à  elle. 

La  dilatation  des  bronches  est  infiniment  plus  rare  que  la  broncho- 
pneumonie; lorsqu'elle  s'accompagne  d'expectoration  putride  et  de  fétidité 
de  l'haleine,  il  >'auit  ordinairement  non  d'une  gangrène  pulmonaire  vraie, 
mais  de  lésions  gangreneuses  intéressant  l;i  paroi  bronchique  Bans  envahii 
le  li--n  pulmonaire,  de  ces  lésions  <(u«'  Briquet  décrivit  sous  le  nom  de 
gangrène  des  extrémités  bronchiques,  Lasègue  sous  celui  de  gangrène 
curable.  Quelquefois  cependant  la  gangrène  détruit  la  bronche  dans  toute 
son  épaisseur  et  envahit  les  lobules  \<>i-in>:  dans  d'autres  cas  la  dilatation 
bronchique  se  complique  de  broncho-pneumonie  aiguë  ou  subaiguë,  et  c'est 
dans  ces  nouveaux  foyers  de  broncho-pneumonie  qu'on  trouve  les  lésions 
gangreneuses. 

La  tuberculose  agit,  nous  l'avons  mi.  très  souvent  en  tant  qu'affection 
générale  débilitant  l'organisme  :  Barthez  et  Rilliet,  sur  26  cas  »!<■  gangrène 
pulmonaire,  trouvent  |T>  fois  des  lésions  tuberculeuses  dans  un  organe  quel- 
conque. Elle  peut  agir  en  tant  que  cause  locale,  m;ii^  son  rôle  est  alors  bien 
difficile  à  déterminer,  ('.ht'/,  l'adulte  la  gangrène  envahit  quelquefois  les 
parois  des  cavernes  tuberculeuses  :  chez  l'enfant,  au-dessous  de  10  ou 
1*2  nus  du  moins,  Ic<  ulcérations  pulmonaires  tuberculeuses  chroniques  sont 
tout  à  fait  exceptionnelles.  Chez  l'adulte,  comme  le  fait  remarquer  II.  Netter1, 
les  cas  de  gangrène  compliquant  une  tuberculose  pulmonaire  non  ulcéreuse 
s'expliquent  souvent  par  des  lésions  du  pharynx  ou  de  l'épiglotte,  qui 
i  peuvent  fournir  directement  les  corps  étrangers  ou  permettre  l'arrivée 
de  particules  alimentaires  en  raison  de  la  gêne  de  la  déglutition  »;  chez 
L'enfant  les  lésions  tuberculeuses  du  pharynx  ou  du  larynx  sont  extrêmement 
rares.  Par  contre  chez  ce  dernier  !;i  broncho-pneumonie  simple  complique 
fréquemment  la  tuberculose  du  poumon  <>u  des  ganglions  trachéo-bron- 
chiques  :  cil»1  est,  sans  doute,  le  plus  souvent  le  point  de  départ  <lo»  gan- 
grènes pulmonaires,  qui  surviennent  au  cours  de  la  tuberculose. 

U apoplexie  pulmonaire  est  encore  une  cause  prédisposante  de  la  gan- 
grène, mais  les  thromboses  et  les  embolies  de  l'artère  pulmonaire  sont  rares 
dans  l'enfance. 

Toutes  les  causes  générales  ou  locales  que  nous  venons  «le  passer  en 

[J    RENAULT  ] 


156  APPAREIL  RESPIRATOIRE. 

revue  sont  seulement  des  causes  prédisposantes.  L'affaiblissement  de  l'orga- 
nisme par  une  maladie  générale,  aiguë  ou  chronique,  ne  suffit  pas  pour  expli- 
quer la  mortification  et  la  transformation  putride  du  poumon  :  de  même  ces 
lésions  ne  peuvent  être  attribuâmes  à  l'excès  d'inflammation  et  à  la  compres- 
sion des  capillaires  dans  la  pneumonie  ou  les  bronchopneumonies  :  il  faut 
une  autre  condition  indispensable  :  Varrivée  dans  le  poumon  des  bactéries 
capables  de  déterminer  la  putréfaction,  11  en  est  <le  même  pour  le<  embo- 
lies pulmonaires,  qui  peuvent  produire  l'infarctus,  la  nécrose  du  poumon, 
mais  ne  déterminent  la  gangrène  que  si  des  agents  saprogènes  arrivent  au 
point  mortifié.  Ces  agents  saprogènes  peuvent  être  apportés  au  poumon  : 
1°  par  effraction;   "2°  par  les  voies  aériennes:  5"  par  les  vaisseaux  sanguins. 

Leur  pénétration  par  effraction,  observée  chez  l'adulte  à  la  suite  d'une 
plaie  de  poitrine,  de  la  perforation  d'un  cancer  de  l'œsophage,  de  l'ouverture 
d'un  foyer  gangreneux  thoracique  ou  abdominal,  n'a  pas  été  signalée  chez 
l'enfant. 

La  pénétration  des  agents  saprogènes  par  les  voies  aériennes  est  le 
mode  le  plus  fréquent.  Dans  certains  cas  ils  sont  apportés  par  un  corps 
étranger  :  épi  de  graminée  (Rothmund,  Vogel),  fragment  d'os  (Leyden), 
noyau  de  cerise  (Jaffé),  arête  de  poisson  (Laurence).  Quelquefois  ce  sont 
des  parcelles  alimentaires  qui  pénètrent  dans  le  larynx,  lorsque  les  enfants 
sont  atteints  de  paralysie  du  voile  du  palais,  ou  régurgitent  des  aliments 
à  demi  digérés  :  cette  pénétration  dans  les  voies  aériennes  d'aliments 
régurgités  est  relativement  fréquent  chez  les  nourrissons  cachectiques,  mais 
elle  ne  se  produit  que  dans  les  derniers  jours  ou  les  dernières  heures  de  la 
vie,  trop  tard  pour  déterminer  des  lésions  appréciables  de  gangrène.  Le  plus 
souvent  les  agents  saprogènes  viennent  de  la  bouche  et  du  pharynx,  où 
existent  d'autres  foyers  de  gangrène,  siégeant  sur  les  gencives,  les  joues,  la 
langue,  le  palais,  le  pharynx,  l'œsophage,  le  larynx  :  sur  18  cas  de  gangrène 
pulmonaire,  Barthez  et  Rilliet  ont  trouvé  7  fois  des  lésions  gangreneuses  de 
Lune  de  ces  régions.  Il  n'est  pas  impossible  qu'à  une  certaine  époque  des 
cas  de  contagion  de  gangrène  pulmonaire  se  soient  produits  dans  les 
salles  d'hôpital,  MM.  Bard  et  Charmeil  en  ont  cité  chez  l'adulte  :  mais,  en 
général,  ce  devait  être  par  l'intermédiaire  de  gangrènes  buccales. 

Varrivée  des  agents  saprogènes  dans  le  poumon  par  les  vaisseaux 
n'est  pas  exceptionnelle;  si  les  embolies  simples,  aseptiques,  de  l'artère 
pulmonaire  sont  rares,  les  embolies  putrides  le  sont  moins  et  produisent  à 
la  fois  la  nécrose  et  la  gangrène  d'une  région  du  poumon.  L'embolie  peut 
partir  d'un  foyer  de  gangrené  cutanée,  de  carie  osseuse,  de  coxalgie,  de 
mal  de  Pott,  de  carie  du  rocher  notamment.  Yolkmann  s'était  demandé  si 
dans  ce  dernier  cas  les  agents  saprogènes  ne  pouvaient  pas  descendre  de 
l'oreille  moyenne  par  la  trompe,  arriver  au  pharynx  et  de  là  au  poumon:  le 
fait  est  possible,  mais  en  général  il  s'agit  de  thrombose  veineuse  et  d'embolie  : 
Steiner  et  Neureutter  ont  vu  un  cas  de  gangrène  pulmonaire  consécutive  à 
une  carie  du  rocher,  dans  lequel  l'inflammation  putride  des  veines  pouvait 
être  suivie  jusque  dans  la  jugulaire.  Dans  quelques  cas  exceptionnels,  il  est 
impossible  de  trouver  le  point  de  départ  des  agents  saprogèn 
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Les  agents  de  la  gangrène  pulmonaire  ne  sont  pas  bien  connus.  Virchovi 
avait  autrefois  1 1* >n \ t' des  sarcines  semblables  à  la  sarcina  ventriculi;  récem- 
ment Fischer'  les  a  retrouvées  dans  \  cas.  Leyden  et  Jaffé,  en  1866,  ont 
signalé  plusieurs  bactéries,  parmi  lesquelles  le  leptothrix  pulmonalis,  qu'ils 
considèrent  comme  analogue  au  leptothrix  buccalis,  Depuis  on  a  trouvé  le 
micrococcus  tetragenes,  le  proteus  vulgaris,  des  bacilles  analogues  au 
bacille  «le  la  diphtérie.  MM.  Mon  et  Lorain',  dans  un  cas  de  gangrène  pulmo- 
naire consécutive  à  la  rougeole,  ont  trouvé  diverses  espèces  bactériennes  : 
I"  dos  streptocoques;  w2"  un  bacille  diphtéroïde  ressemblant  au  bacille  court 
ou  moyen;  3°  de  longs  bacilles  se  rapprochant  morphologiquement  desstrep- 
tothrix;  d'autres  microbes  enfin  que  les  auteurs  n  ont  pas  isoles.  Dans  les 
coupes  du  poumon  on  voit  des  foyers  de  broncho-pneumonie  où  le  strepto- 
coque existe  seid,  des  Foyers  de  gangrène  où  ce  microbe  se  trouve  associé 
au  bacille  diphtéroïde  et  aux  streptothrix.  Dans  certains  points  on  voit  des 
amas  de  microbes  autour  des  parois  bronchiques,  ce  qui  démontre  l'infection 
par  la  voie  bronchique.  MM.  Veillon  et  Zuber  ont  eu  l'amabilité  de  me  remettre 
la  note  suivante  :  «  Nous  avons  observé  2  cas  d'otite  Slippurée  avec  mastoïdite 
cbe/  l'enfant;  à  l'autopsie,  nous  avons  trouvé  dans  les  poumons  de  nombreux 
foyers  de  gangrène;  l'examen  bactériologique  a  montré  que  le  pus  de  l'otite 
contenait  à  létal  de  pureté  des  microbes  strictement  anaérobies.  On  retrou- 
vait ces  microbes  en  abondance  dans  les  foyer8  de  gangrène  du  poumon:  en 
culture  ils  répandent  uneodeur  fétide;  ils  sont  pathogènes  pour  les  animaux, 
(la/,  lesquels  ils  déterminent  des  abcès  gangreneux.  Expérimentalement  nous 
avons  pu  reproduire  la  gangrène  pulmonaire  par  injection  intra-veineuse 
de  ces  microbes.  • 

ANATOMIE   PATHOLOGIQUE 

Laënnec  décrivit  deux  formes  de  gangrène  pulmonaire  :  la  forme  circon- 
scrite et  la  l'orme  diffuse.  Boudet  remarqua  que  chez  l'enfant  la  forme  circon- 
scrite présentait  non  pas  un  foyer  unique,  comme  c'est  le  cas  habituel  chez, 
l'adulte,  mais  des  foyers  disséminés  plus  ou  moins  nombreux  :  aussi  décrivit-il 
une  loi  nie  à  noyaux  el  une  forme  diffuse,  auxquelles  il  ajouta  une  forme  en 
plaques,  caractérisée  par  une  eschare  superficielle  sous-pleurale,  qui  correspond 
à  la  tonne  pneuino-plemale  de  nos  jours  :  cette  division  mérite  d'être  conservée. 

La  forme  diffuse  est  la  plus  rare,  plus  encore  chez  reniant  que  chez 
l'adulte.  «  Le  tissu  pulmonaire,  dit  Laënnec,  plus  humide  et  beaucoup  plus 
facile  à  déchirer  qu'à  l'état  naturel,  offre  le  même  degré  de  densité  que  dans 
la  péripneumonie  au  premier  degré,  l'oedème  du  poumon  ou  l'engorgement 
cadavérique,  sa  couleur  présente  des  nuances  variées  depuis  le  blanc  sale  et 
légèrement  verdâtre  jusqu'au  vert  foncé  et  presque  noir,  quelquefois  avec  un 
mélange  de  brun  ou  de  jaune  brunâtre  terreux.  Ces  diverses  teintes  sont 
mêlées  très  irrégulièrement  dans  les  diverses  parties  du  poumon  et  l'on  y  dis- 
tingue en  outre  des  portions  d'un   rouge  plus  humide   que  le  reste  et  qui 

1    Fischer.  Deutsch.  Arch.  f.  klih.  Mer/..  \*<>, 
(i)  Société  anat.,  mais  ls'jT. 
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liiir.ii--.Fit  amplement  infiltrées  d'un  sang  très  liquide,  absolument  comme 

dans  la  péripneumonie  au  premier  degré.  Quelques  points  ça  et  là  sont  évi- 
demment ramollis  et  tombent  en  deliquium  putride.  Dn  liquide  sanieux, 
trouble  d'un  gris  verdàtre,   s'écoule  des  parties  altérées  à    mesure  qu'on 

les  incise.  »  La  gangrèn xupe  quelquefois  tout  un  lobe  ou  même  la  plus 

grande  partie  d'un  poumon:  les  tissus  spbacélés  se  continuent  sans  ligne  de 
démarcation  bien  nette  avec  le  parenchyme  pulmonaire,  qui  est  tantôt  sain, 
tantôt  le  siège  d'un  simple  engouement  ou  plus  rarement  d  népatisation.  On 
admet  que  chez  l'adulte  la  gangrène  diffuse  succède  soit  à  une  embolie 
d'un  gros  vaisseau,  soit  à  une  pneumonie  lobaire  aig  tte  pathogénie 

est  peut-être  applicable  à  l'enfant,  mais  ce  doit  être  une  bien  rare  exception: 
nous  savons  d'une  part  que  les  embolies  —  abstraction  faite  des  embolies 
septiques —  sont  extrêmement  rares  à  cet  âge:  d'autre  part,  la  pneumonie 
lobaire  est  presque  toujours  bénigne  et  nous  croyons,  avec  M.  Netter,  que 
l,i  gangrène  à  début  inflammatoire  est  bien  plus  souvent  !a  conséquence 
dune  broncho-pneumonie  que  d'une  pneumonie.  Dans  la  gangrène  diffuse 
.!••  l'enfance  on  peut  en  effet  ordinairement  constater  qu'il  s'agit  de  loyers 
confluents  réunis  par  leurs  bords. 

Là  forme  circonscrite  ou  forme  a  noyaux  siège,  comn*  la  précédente. 
plus  souvent  à  droite  qu'à  gauche:  Barthez  et  Rilliet.  sur  10  cas,  l'ont  trouvée 
lu  lois  à  droite.  4  fois  à  gauche.  Lebert  avait  trouve  sur  64  observations 
ôô  fois  des  lésions  à  droite  et  *21  fois  a  gauche.  Chez  l'adulte,  il  n'y  <i  la 
plupart  du  temps  qu'un  foyer  unique:  chez  l'enfant,  connue  bavait  fait  remar- 
quer Boudet,  le-  foyers  sont  presque  toujours  multiples:  dans  un  assez  grand 
nombre  de  cas,  ils  sont  dissémines  dans  les  deux  poumons.  Quelquefois  la  gan- 
grènen'est  caractérisée  que  par  quelques  stries  verdàtres,  à  odeur  gangreneuse, 
situées  au  centre  des  noyaux  de  broncho-pneumonie,  le  long  des  bronches 
intralobulaires  :  c'est  en  ces  points  que  l'on  constate  de-  amas  «le  bactéries 
diverses,  les  unes  qui  ont  produit  la  broncho-pneumonie,  les  autres  la  gan- 
grène. Le  plus  souvent  les  foyers  de  gangrène  sont  très  apparent-,  de  la 
grosseur  d'un  pois  à  celle  d'un  œuf,  et  se  présentent,  suivant  les  points,  sous 
les  tn>is  états  différents,  qu'a  décrits  Laënnec  :  de  mortification  récente  ou 
d'eschare  gangreneuse,  de  gphacèle  déliquescent,  enfin  à' excavation  formée 
par  le  ramollissement  complet  et  l'évacuation  de  la  partie  gangrenée.  : 

«  Les  escbares  gangreneuses  du  poumon  forment  des  masses  irrégulières, 
dont  l.i  grosseur  est  très  variable.  La  couleur  de  la  partie  mortifiée  est  d'un 
noir  tirant  sur  le  vert  :  sa  texture  est  plus  humide,  plus  compacte  et  plu- 
dure  que  celle  du  poumon:  son  aspect  est  tout  à  fait  analogue  à  celui  de 
l'eschare  produite  sur  la  peau  par  l'action  de  la  pierre  à  cautère;  elle  exhale 
d'une  manière  très  marquée  l'odeur  de  gangrène.  La  partie  du  poumon  qui 
l'environne  immédiatement  présente,  jusqu'à  une  certaine  distance,  l'engor- 
gement inflammatoire  au  premier  ou  au  second  degré. 

«  Quelquefois  cette  eschare,  en  se  décomposant,  se  détache  des  parties 
environnantes  comme  l'eschare  formée  parle  feu  ou  par  la  potasse  caustique 
et  forme  alors  une  espèce  de  bourbillon  noirâtre,  verdàtre.  brunâtre  ou  jau- 
nâtre, d'un  tissu  comme  lilamenteux.  puis  flasque,  et  plus  sec  que  l'eschare 
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récemment  formée.  Ce  bourbillon  reste  isolé  au  milieu  de  l'excavation  formée 
par  la  destruction  «le  la  partie  mortifiée.  Plus  ordinairement  l'éschare  se 
ramollit  en  entier  sans  former  de  bourbillon  distincl  el  se  convertil  en  une 
aspèce  de  bouillie  putride,  d'un  gris  verdàtre  sale,  quelquefois  sanguino- 
lente et  d'une  horrible  fétidité.  Cette  matière  ne  tarde  pas  à  se  faire  jour 
dans  quelqu'une  des  bronches  voisines,  est  ainsi  évacuée  peu  à  peu  et  laisse 
à  sa  place  une  caverne  véritablement  ulcéreuse.  Les  parois  de  ces  excavations 
deviennent  alors  le  siège  d'une  inflammation  secondaire,  qui  paraît  conser- 
ver encore  longtemps  quelque  chose  du  caractère  de  la  gangrène  ;  elles  se 
revêtent  dune  fausse  membrane  grisâtre,  opaque,  molle,  qui  sécrète  un  pus 
trouble  de  même  couleur  ouunesanie  noire,  et  elles  exhalent  encore  l'odeur 

cneuse. 

4ssez  souvent  cette  fausse  membrane  n'existe  point  et  le  pus  sanieux, 
trouble,  noirâtre,  verdàtre,  grisâtre  ou  rougeâtre  et  toujours  plus  ou  moins 
fétide,  esi  sécrété  immédiatement  par  les  parois  de  l'ulcère.  Os  parois  sont 
ordinairement  denses,  d'un  rouge  brun  tirant  sur  le  gris,  et  les  incisions  (pic 
l'on  v  l'ait  prennent  une  surface  grenue.  Cet  état  d'engorgement,  qui  constitue 
évidemment  une  péripneumonie  chronique  et  sans  tendance  à  la  suppuration, 
ne  s'étend  [tas  ordinairement  à  plus  d'un  demi-pouce  ou  d'un  ponce  de 
l'excavation;  quelquefois  cependant  il  occupe  tout  le  lobe  dans  lequel  elle 
est  située.  Dans  d'autres  cas,  les  parois  de  l'ulcère  sont  mollasses,  connue 
fongueuses  ou  putrilagineuses et  faciles  à  détruire  en  grattant  avec  le  scalpel. 
Des  vaisseaux  sanguins  assez,  volumineux,  dénudés  et  isolés,  mais  tout  à  t'iiit 
intacts,  traversent  quelquefois  l'excavation.  D'autres  lois  au  contraire,  ces 
vaisseaux  sont  détruits  el  leurs  bouches  béantes  donnent  lieu  à  une  hémor- 
ragie qui  remplit  l'excavation  <le  caillots  de  sang  ».  Au  centre  du  lover  de 
gangrène  la  désorganisation  est  telle  qu'on  ne  retrouve  plus  au  microscope 
ni  alvéoles,  ni  bronches,  ni  capillaires  et  qu'on  reconnaît  à  peine  quelques 
vaisseaux  ou  quelques  libres  élastiques.  A  la  périphérie  les  lésions  sont  celles 
de  engouement  ou  de  la  pneumonie  lobulaire.  Entre  ces  deux  régions  existe 
une  zone  intermédiaire  grisâtre,  hépatisée,  friable,  privée  d'air,  dans  laquelle 
on  voit  des  granulations  jaunâtres  formées  par  l'accumulation  dans  les 
bronches  acineuses  ou  les  alvéoles  de  cellules  de  pus,  de  grandes  cellules  de 
IT>  à  20  [x  ressemblant  à  des  cellules  géantes  et  des  granulations  graisseuses. 
Dans  la  forme  pneumo-pleurale  la  gangrène  occupe  une  mince  lame  de 
poumon  située  immédiatement  sous  la  plèvre,  de  dimensions  variables  entre 
celles  d'une  pièce  de  50  centimes  et  celles  d'une  pièce  de  5  francs  ; 
à  ce  niveau,  sur  un  ou  plusieurs  points,  la  plèvre  viscérale  est  détruite  ; 
autour,  elle  est  épaissie  et  recouverte  de  fausses  membranes  ;  la  cavité  pleu- 
rale contient  une  quantité  plus  ou  moins  grande  d'un  liquide  sanieux, 
brunâtre,  horriblement  fétide.  Souvent  cette  pleurésie  gangreneuse  se  trans- 
forme au  bout  de  quelques  jours  en  pyopneumo thorax,  soit  par  la  formation 
de  gaz  putrides  au-dessus  de  la  couche  de  liquide,  soit  par  les  progrès  de  la 
gangrène  et  la  communication  d'une  bronche  avec  la  cavité  pleurale.  Dans 
d'autres  cas  un  vaisseau  s'ouvre  dans  la  cavité  et  produit  un  épanchement 
sanguin.  Chez  l'adulte  la  gangrène  pneumo-pleurale  a  pu  être  primitivement 

[J    RENAULT  ] 


160  APPAREIL  RESPIRATOIRE. 

pleurale,  la  plèvre  pariétale  ayant  été  la  première  atteinte  el  la  mortification 
gangreneuse  ayant  envahi  secondairement  le  poumon.  Chez  L'enfant  pareille 
éventualité  n'a  pas  été  signalée. 

La  gangrène  reste  le  plus  souvent  limitée  soit  au  poumon  seul,  soit  au 
poumon  el  à  la  plèvre:  il  est  très  rare  <pi  elle  gagne  le  médiastin  ou  les  espaces 
intercostaux  (Chavignier) ;  son  ouverture  dans  l'œsophage  a  été  vue  une  fois 
par  Béhier  et  une  fois  par  Boudet.  Le  processus  gangreneux  peut,  par  contre. 
être  porté  soit  dans  les  ganglions  trachéo-bronchiques,  soit  dans  d'autres 
régions  par  les  vaisseaux  sanguins.  Les  ganglions  trachéo-bronchiques  sont 
en  effet  dans  tous  le>  cas  volumineux,  tuméfiés,  rouge  sombre  à  la  coupe, 
mais  il-  peuvent  aussi  être  frappés  de  mortification  gangreneuse  :  Barthez 
et  Rilliet  ont  même  vu  dans  un  cas  une  véritable  caverne  ganglionnaire 
gangreneuse.  De  même  que  la  gangrène  pulmonaire  peut  être  produite  par  des 
embolies  septiques  venant  de  foyers  gangreneux  situés  dans  un  point  quel- 
conque du  corps,  de  même  du  poumon  gangrené  peuvent  partir  des  embolies 
septiques,  qui  iront  provoquer  d'autres  foyers  gangreneux  dans  la  rate,  les 
reins,  le  cœur,  le  tis>u  cellulaire  sous-cutané,  les  extrémités  intérieures,  etc. 


SYMPTOMES 

11  est  encore  plus  difficile  de  tracer  le  tableau  symptomatique  de  la 
gangrène  pulmonaire  chez  l'enfant  que  chei  l'adulte.  Dans  la  plupart  des  cas 
cette  affection  est  secondaire  et  le-  -i^nes  de  la  pneumonie,  de  la  broncho- 
pneumonie,  de  l'apoplexie  pulmonaire.  île  la  tuberculose,  de  la  pleurésie 
sont  pendant  un  certain  temps  les  seuls  que  l'on  constate  :  les  symptômes 
propres  à  la  gangrène  n'apparaissent  qu'assez  tard  ou  même  manquent  pen- 
dant toute  son  évolution.  Les  signes  généraux  seuls,  par  leur  disproportion 
avec  les  signes  physiques,  permettent  d'y  penser.  Le  malade  est  <ans  foire-, 
abattu,  prostré  et  cependant  anxieux  :  il  a  quelquefois  le  faciès  hippocratique  : 
et  toujours  le  teint  terreux,  jaunâtre,  ou  livide,  ou  plombe:  la  peau  est 
terreuse,  sèche  ou  recouverte  de  sueurs  visqueuses;  la  température  est 
souvent  de  40  ou  41  degrés  avec  le  type  rémittent  des  lièvres  hectiques;  le 
pouls  est  fréquent,  petit,  mou.  inégal,  irrégulier  ;  les  lèvres  sont  fuligineuses, 
la  langue  saburrale  d'abord,  puis  sèche,  rôtie;  la  soit' vive,  l'appétit  entière- 
ment perdu:  les  vomissements  et  la  diarrhée  ne  sont  pas  rares. 

Làtoux  manque  quelquefois,  ou  est  rare;  le  plus  souvent  elle  est  grasse, 
fréquente,  agaçante,  empêche  le  sommeil:  dans  d'autres  cas  elle  est  tellement 
quinteuse  qu'elle  rappelle  la  coqueluche. 

La  dyspnée  est  peu  prononcée,  à  moins  que  les  lésions  ne  soient  très 
étendues  ou  qu'il  n'y  ait  une  broncho-pneumonie  intense  ou  encore  un 
pvopneuinotborax. 

La  fetiditr  de  l'haleine. qui  constitue  un  des  bons  signes  de  la  gangrène 
pulmonaire  de  l'adulte,  manque,  chez  l'enfant,  dans  les  deux  tiers  des  cas: 
quand  elle  existe,  elle  constitue  un  bon  signe  diagnostique,  car  c'est  dans  la 
gangrène  pulmonaire  qu'elle  atteint  son  maximum,  prend  ses  caractères 
d'odeur  de  matières  fécales,  de  pourriture,  de  macération  anatomique  :  les 
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mêmes  caractères  Be  retrouvent  dans  la  'gangrène  de  la  bouche  ou  du  pha- 
rynx, mais  pas  avec  la  même  Intensité,  l'odeur  n  est  pas  aussi  pénétrante  el 
ne  se  répand  pas  dans  toute  la  salle. 

Les  enfants,  quelle  que  soit  l'affection  pulmonaire  don!  ils  sont,  atteints, 
ne  crachent  pas  au-dessous  de  5  ans,  el  crachent  rarement  au-dessous  d  une 
douzaine  d'années.  Dans  la  gangrène  pulmonaire  les  crachats  manquenl 
souvent  aussi,  mais  moins  que  dans  toute  autre  affection  :  on  peut  voir  (U'< 
enfants  tout  jeunes  qui,  après  chaque  quinte  de  toux,  rendent,  comme  en 
vomissant,  une  petite  quantité  de  crachais;  d'autres  fois  ce  sonl  de  vraies 
vomiques,qui  se  reproduisent  plusieurs  fois  dans  la  journée  et  l'enfant  rem- 
plit un  ou  deux  crachoirs  en  24  heures.  Ces  crachais  sont  grisâtres  ou  bru- 
nâtres, mousseux,  sanieux, à  odeurputride,  infecte,  de  macération anatomique. 
Quand  on  les  laisse  déposer  dans  un  verre,  on  les  voit,  comme  Traube  l'a 
montré,  former  trois  couches;  1°  une  superficielle,  spumeuse,  formée  de 
mucus  grisâtre,  de  muco-pus  verdàtre;  2° une  moyenne,  transparente, riche 
en  albumine;  .1°  une  inférieure,  épaisse,  opaque,  puriforme,  dans  laquelle  on 
trouve  des  détritus  lins,  des  débris  de  parenchyme  pulmonaire  plus  ou  moins 
facilement  re  connais  sables,  (\v<  masses  grumeleuses  (bouchons  de  Dittrich) 
formées  par  des  cristaux  d'acides  gras,  solublesdans  I  éther,  enfin  des  bactéries 
diverses  en  très  grand  nombre.  Les  ci-achats  de  la  gangrène  pulmonaire  sont 
ordinairement  neutres  ou  alcalins  :  l'analyse  chimique  \  a  décelé,  outre  les 
cristaux  de  Dittrich,  de  la  leucine,  de  la  tyrosine;  leur  fétidité  serait  due 
selon  les  uns  à  l'acide  butyrique,  selon  d'autres  à  l'acide  valérianique. 

Les  crachats  sont  souvent  teintés  de  sang,  mais  ils  peuvent  être  formés  de 

sang  pur  :  les  hémoptysie*,  d'après  Rilliet  et  Barthez,  s'observent  dans  un 
quart  des  cas  de  gangrène  pulmonaire,  l'ait  important  au  point  de  vue 
diagnostique,  si  l'on  pense  à  la  rareté  des  hémoptysies  chez  les  enfants.  Ces 

hémoptysies  se  produisent  ordinairement  dans  les  5  ou  6  jours  qui  pré- 
cèdent la  mort,  sont  formées  d'abord  de  sang  pur  sans  odeur,  puis  de  sang 
noir,  horriblement  fétide.  La  quantité  de  sang  expectorée  est  très  variable  : 
tantôt  il  n'y  a  que  quelques  caillots  dans  le  crachoir,  tantôt  reniant  a  un 
véritable  vomissement  de  sang,  assez  abondant  parfois  pour  entraîner  rapi- 
dement la  mort.  Ces  hémoptysies  surviennent  en  général  à  la  fin  de  la 
maladie,  quand  l'eschare  se  détache  ou  quand  un  vaisseau  non  oblitéré  vient 
à  s'ulcérer;  mais  elles  peuvent  en  être  le  premier  symptôme,  résultant  dans 
ce  cas  d'une  apoplexie  pulmonaire,  qui  se  terminera  par  la  gangrène  :  le  sang 
des  premiers  jours  sera  alors  remplacé  par  les  crachats  putrides. 

Les  signes  physiques  n'ont  rien  de  spécial  en  eux-mêmes  ;  ce  sont, 
suivant  les  cas,  ceux  de  la  pneumonie,  de  la  broncho-pneumonie,  de  la  pleu- 
résie, du  pneumo-thorax,  ou  de  la  caverne  pulmonaire.  Leur  évolution  peut, 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic  :  si,  par 
exemple,  en  un  point  du  poumon  on  trouve,  à  quelques  jours  d'intervalle, 
de  la  matité  avec  diminution  du  murmure  vésiculaire,  puis  de  la  matité  et 
des  râles  sous-crépitants,  puis  de  gros  râles  muqueux,  puis  du  gargouille- 
ment, on  peut  en  déduire  qu'il  se  fait  rapidement  en  ce  point  un  ramollis- 
sement, puis  une  cavité  pulmonaire,  et  l'on  pensera  à  la  gangrène,  seule 
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affection  capable  de  produire  aussi  rapidement  de  tels  dégâts.  Il  en  sera  de 
même  si  au  8°  ou  au  15e  jour  d'une  pneumonie  ou  d'une  pleurésie  on  voit 
brusquement  se  produire  un  pneumothorax  :  ce  n'est  pas,  en  dehors  de  la 
gangrène,  révolution  habituelle  de  ces  affections.  Par  contre,  il  faut  s'attendre 
bien  souvent  à  trouver  fort  peu  de  signes  physiques,  alors  que  cependant  la 
lièvre  hectique,  l'anxiété,  le  teint  livide  et  plombé,  le  pouls  rapide  et  faible 
indiquent  une  atteinte  profonde  de  l'organisme.  La  gangrène  pulmonaire 
peut  être  complètement  latente  et  l'autopsie  seule  révèle  des  lésions  gangre- 
neuses là  où  on  pensait  ne  trouver  que  des  lésions  de  broncho-pneumonie. 

On  retrouve  chez  L'enfant  les  deux  formes  principales  que  M.  Bucquoy  a 
décrites  chez  l'adulte  :  la  forme  pneumonique  et  la  forme  pleurétique. 

Dans  la  forme  pneumonique,  le  début  est  brusque  avec  fièvre,  point  de 
côté,  dyspnée,  les  signes  physiques  sont  ceux  de  la  pneumonie;  vers  le  5e  ou 
0e  jour  la  fièvre  devient  rémittente  au  lieu  de  rester  en  plateau,  la  face 
est  pâle,  plombée,  l'haleine  prend  une  odeur  fétide,  une  hémoptysie  ou 
f  expectoration  putride  viennent  préciser  le  diagnostic. 

Dans  la  forme  pleurétique,  le  début  est  un  peu  moins  brusque,  le  point 
de  côté  cependant  est  violent  :  les  signes  physiques  sont  ceux  d'une  pleurésie 
avec  épanchement  ;  vers  le  8e  jour  l'état  général  devient  mauvais,  la  lièvre 
prend  le  type  hectique;  la  ponction  exploratrice  ramène  un  liquide  putride, 
dont  l'existence  n'avait  été  indiquée  ni  par  la  fétidité  de  l'haleine,  ni  par 
celle  des  crachats;  souvent  vers  le  12e  ou  15e  jour,  si  la  pleurésie  gangre- 
neuse, diagnostiquée  ou  non,  n'a  pas  été  opérée,  il  se  produit  brusquement 
un  pyopneumothorax. 

La  forme  broncho-pneumonique  est  la  plus  fréquente  de  beaucoup  :  au 
déclin  d'une  rougeole,  d'une  scarlatine,  d'une  tuberculose,  etc.,  l'enfant  est 
pris  de  fièvre,  de  dyspnée,  de  toux;  l'auscultation  relève  des  râles  dissé- 
minés de  bronchite,  puis  des  foyers  de  broncho-pneumonie  et  l'on  pense  à 
une  broncho-pneumonie  commune,  quand  l'aggravation  rapide  des  symp- 
tômes généraux,  l'amaigrissement,  l'hecticité  apparaissent  hors  de  propor- 
tion avec  les  signes  physiques  ;  si  à  ce  moment  il  se  produit  une  hémoptysie, 
ou  si  l'haleine  devient  fétide,  le  diagnostic  de  gangrène  pulmonaire  s'impose. 

La  marche  de  la  gangrène  est  donc  variable  d'un  cas  à  l'autre  ;  elle  peut 
encore  être  modifiée  par  des  complications  :  la  production  d'un  pyopneu- 
mothorax ou  d'un  hémothorax,  l'extension  de  la  gangrène  aux  espaces  inter- 
costaux, la  production  d'une  hémoptysie  foudroyante,  l'ouverture  du  foyer 
gangreneux  dans  l'œsophage  comme  l'ont  vu  Boudet  et  Béhier;  dans  le  cas 
de  Béhier  l'enfant  rendait  depuis  quelques  jours  des  crachats  noirâtres 
Fétides,  quand  cette  expectoration  disparut  tout  à  coup  et  fut  remplacée  par 
une  diarrhée,  dans  laquelle  les  matières  noires  putréfiées  avaient  l'odeur  de  la 
gangrène.  La  durée  de  la  gangrène  pulmonaire  est  en  moyenne  de  deux  ou 
trois  semaines;  assez  souvent  cependant,  surtout  dans  les  formes  circon- 
scrites disséminées,  elle  est  plus  longue,  avec  des  rémissions  de  plusieurs 
jours  ou  même  de  deux  ou  trois  semaines. 

La  mort  est  la  terminaison  habituelle.  Elle  est  rarement  le  fait  d'une 
hémoptysie  foudroyante  ou  d'un  pneumothorax  suffocant  ;  ordinairement  elle 
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résulte  de  l'empoisonnement  par  la  résorption  des  matières  putrides  :  la  face 
devient  de  |>lus  en  plus  plombée,  bc  couvre  de  Bueurs  visqueuses;  les  extré- 
mités se  refroidissent;  le  pouls  devient  mon,  irrégulier,  incomptable; 
l'enfant  tombe  dans  une  sorte  de  torpeur  et  succombe  après  quelques  jours. 

La  guérison  est  tout  à  fait  exceptionnelle  :  la  mortalité,  qui  est  de 
00  pour  100  chez  l'adulte,  est  encore  plus  élevée  chez  l'enfant.  Cependanl 
Steûen,  Stohlmann,  Kohta  ont  signalé  des  cas  de  guérison.  Dans  le  cas  de 
Steflen,  la  gangrène  pulmonaire  avait  été  affirmée  par  la  fétidité  de  l'haleine 
et  de  l'expectoration,  par  l'examen  des  crachats  :  la  guérison  se  fit  après 
cinq  semaines.  Le  malade  de  Stohlmann,  âgé  de  12  ans,  guérit  en  trois 
semaines  d'une  gangrène  du  lobe  inférieur  du  poumon  droit.  Celui  de 
Kohts,  âgé  de  I  ans,  fut  pris,  au  I  i  jour  d'une  rougeole,  de  bronchite  avec 
fièvre,  haleine  fétide,  inexplicable  par  une  gangrène  de  la  bouche,  du  larynx 
ou  du  pharynx,  il  guérit  en  quelques  jours  ;  Rilliet  et  Barthez  ont  vu  un  cas 
analogue,  mais  n'osent  affirmer  qu'il  s'agissait  de  gangrène  pulmonaire. 

Le  pronostic  de  la  gangrène  estdonc  de*  plus  sombres.  Rilliet  et  Barthez, 
Steiner  et  Neureutter,  Boudel  ne  l'ont  jamais  vue  guérir;  les  cas  de  Steffen, 
Stohlmann,  tout  à  fait  probants,  sont  plus  consolants.  Le  pronostic  est  moins 
sombre  quand  la  grangrene  est  produite  par  un  corps  étranger  des  voies 
aériennes.  Yogel,  Rothmund  ont  \u  guérir,  l'un  chez  un  enfant  de  14  ans, 
l'autre  clic/,  un  entant  de  l(J  ans.  une  grangrene  pulmonaire  produite  par 
un  épi  de  graminée.  Kotlis  a  vu  guérir  une  jeune  tille  de  10  ans,  dont  la 
gangrène  se  termina  après  10  mois  par  l'expectoration  d'un  fragment  d'os 
de  1  centimètre  1/2  de  long.  Il  se  peut  que,  chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte, 
la  guérison  ne  soit  qu'apparente  et  «pie  les  parois  d'un  ancien  foyer  de  gan- 
grène se  réinfectent  plus  tard. 


DIAGNOSTIC 

Aucun  des  symptômes  que  nous  avons  énumérés  n'est  pathognomonique 
de  la  gangrène  pulmonaire.  Il  faut  songer  à  cette  affection  quand  au  cours 
d'une  pneumonie,  d'une  broncho-pneumonie,  d'une  pleurésie,  d'abord  nor- 
males, apparaissent  des  signes  d'abattement,  de  prostration,  des  frissons,  une 
température  très  élevée  ou  rémittente,  etc.,  des  signes  d'hecticité.    • 

La  fétidité  de  l'haleine  est  un  bon  signe  de  gangrène  pulmonaire,  mais, 
avant  de  l'attribuer  à  cette  affection,  il  faut  s'assurer  avec  le  plus  grand  soin 
qu'elle  ne  vient  pas  de  la  bouche,  du  pharynx,  du  larynx  ou  de  l'œsophage. 
Dans  la  bouche  un  foyer  de  gangrène,  la  stomatite  ulcéro-rnembraneuse,  les 
diverses  stomatites  septiques  sont  faciles  à  découvrir;  de  même  la  gangrène 
du  pharynx  et  les  angines  à  odeur  putride,  qu'on  ohserve  assez  fréquemment 
chez  l'enfant.  Une  gangrène  du  larynx  serait  annoncée  par  les  modifications 
de  la  toux  et  de  la  voix,  qui  obligeraient  à  faire  l'examen  laryngoscopique. 
La  gangrène  de  l'œsophage  est  une  rare  exception.  Il  faut  enfin  s'assurer  que 
la  mauvaise  odeur  ne  vient  pas  des  fosses  nasales. 

Quand  à  la  fétidité  de  l'haleine  s'ajoute  l'expectoration  de  crachats 
sanieux,  grisâtres,  putrides,  le  diagnostic  est  presque  certain  :  la  bronchite 
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et  la  dilatation  bronchique  putrides  peuvent  à  la  vérité  donner  les  mêmes 
signes;  mais  ces  affections  sont  rares  dans  l'enfance;  l'odeur  des  crachats 
de  la  bronchite  fétide  est  aigrelette,  celle  de  la  gangrène  pulmonaire  fran- 
chement putride;  dans  les  crachats  de  la  gangrène  on  trouve  des  débris 
noirâtres,  qui,  examinés  au  microscope,  laissent  voir  des  parcelles  de  tissu 
pulmonaire  et  des  fibres  élastiques  (Leyden)  :  Traube,  il  est  vrai,  nie  leur  exis- 
tence, mais  l'opinion  de  Leyden  est  encore  admise  par  la  plupart  des  auteurs. 

Lorsqu'il  n'y  a  ni  fétidité  de  l'haleine  ni  crachats  putrides,  l'hémoptysie 
peut  éveiller  les  soupçons,  la  gangrène  pulmonaire  en  étant  la  cause  la  plus 
fréquente  chez  l'enfant.  Dans  quelques  cas,  ainsi  que  nous  l'avons  déjà  dit, 
c'est  l'évolution  rapide  des  signes  physiques,  qui  permettra  de  faire  le 
diagnostic  :  une  cavité  se  produisant  en  quelques  jours,  un  pyo-pneumothorax 
succédant  rapidement  à  une  pneumonie  ou  a  une  pleurésie  ne  peuvent  être 
que  le  fait  d'une  gangrène  pulmonaire. 

Enfin,  il  faut  l'avouer,  le  diagnostic  est  assez  souvent  impossible  et  n'est 
qu'un  diagnostic  de  probabilité,  que  confirmera  ou  non  l'autopsie. 

TRAITEMENT 

Les  mesures  d'hygiène  et  d'antisepsie  prises  actuellement  dans  les  salles 
d'hôpital  ont  à  peu  près  fait  disparaître  les  gangrènes  de  la  bouche,  du  pha- 
rynx, de  la  peau,  etc.,  et  avec  elles  celle  du  poumon  :  c'est  la  base  de  la  pro- 
phylaxie. Il  faut  dans  le  même  but  soigner  aussi  rigoureusement  que  pos- 
sible les  caries  osseuses,  la  carie  du  rocher  notamment. 

Une  fois  la  gangrène  pulmonaire  constituée,  le  traitement  reste  malheu- 
reusement trop  souvent  sans  effet.  Il  faut:  1°  soutenir  les  forces  du  malade; 
2°  essayer  de  désinfecter  le  foyer  pulmonaire;  5°  combattre  les  symptômes 
prédominants.  Le  malade  doit  être  tenu  au  lit  dans  une  chambre  spacieuse 
et  bien  aérée;  on  le  nourrira  le  plus  possible  avec  du  lait,  des  œufs,  de  la 
viande  crue;  on  lui  donnera  des  vins  généreux,  du  cognac,  du  fer,  du 
quinquina.  On  répandra  dans  la  chambre  de  la  vapeur  d'eau  chargée  de 
substances  désinfectantes  (acide  phénique,  acide  thymique,  eucalyptus,  gou- 
dron, térébenthine)  soit  en  faisant  bouillir  en  permanence  de  l'eau  qui  con- 
tienne ces  substances  en  solution,  soit  en  faisant  toutes  les  heures  des  pulvéri- 
sations de  5  à  10  minutes.  Des  inhalations  de  ces  mêmes  substances  rendront 
de  grands  services.  On  a  conseillé  de  faire  prendre  à  l'intérieur  :  de  l'acé- 
tate de  plomb  (2  à  3  centigrammes  toutes  les  heures), du  salicylate  de  soude 
(2  à  6  grammes  par  jour),  de  l'alcoolature  d'eucalyptus  (1-2  grammes),  la 
liqueur  de  Labarraque,  de  l'hyposulfite  de  soude  (1  à  4  grammes).  La  toux, 
la  fièvre  seront  combattues  par  les  opiacés,  l'acide  salicylique  et  la  quinine. 
La  pneumotomie,  qui,  dans  quelques  cas  de  gangrène  circonscrite,  a  donné 
de  bons  résultats  chez  l'adulte,  aurait  moins  de  chances  de  succès  chez  l'en- 
fant, puisque  la  gangrène  est  le  plus  souvent  multiple.  Quant  à  la  pleurésie 
gangreneuse  et  au  pneumothorax,  on  doit  les  opérer  aussitôt  qu'on  en  a  fait 
le  diagnostic  :  c'est  le  seul  moyen  d'empêcher  la  gangrène  de  continuer  à 
s'étendre  et  d'envahir  tout  le  poumon. 
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EMPHYSÈME   PULMONAIRE 
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\_i.  _•'.  médecin  des  hôpitaux. 

L'emphysème  pulmonaire  es1  caractérisé  par  un  étal  de  dilatation  excès- 
si?e  des  alvéoles  du  poumon.  C'est  une  affection  du  tissu  élastique  de  cet 
organe. 

Le  poumon  est  très  riche  en  fibres  élastiques  et  c'est  dans  sou  élasticité 
que  réside  la  principale  force  expiratoire.  Or,  quand  une  bande  de  caout- 
chouc a  été  trop  et  trop  Bouvenl  étirée,  elle  perd  son  élasticité.  Pareillement 
pour  le  poumon.  Si,  sous  l'influence  d'une  dyspnée  violente  ou  dune  toux  à 
accès  nombreux  <'t  Intenses,  les  fibres  élastiques  du  poumon  sont  soumise-  à 
une  distension  répétée  et  excessive,  l'élasticité  de  «et  organe  pourra  dimi- 
nuer d'une  manière  passagère  ou  être  abolie  pour  toujours.  Dans  le  premier 
cas,  il  y  a  simplement  distension  des  alvéoles  et  la  lésion  est  curable  :  e  est 
l'emphysème  aigu1;  dans  le  second,  il  y  a  rupture  ou  atrophie  des  fibres 
élastiques  et  la  lésion  est  incurable;  c'est  l'emphysème  chronique,  (liiez 
l'enfant,  à  l'inverse  de  ce  qui  s'observe  chez  l'adulte,  l'emphysème  aigu  est 
beaucoup  plus  fréquent  que  l'emphysème  chronique. 

L'emphysème,  aigu  ou  chronique,  se  complique  quelquefois  d'une 
rupture  pulmonaire  qui  aboutit  à  l'état  que  Lacnnec  a  désigné  du  nom  d'em- 
physème interstitiel  (emphysème  interlobulaire). 

Nous  indiquerons  les  particularités  qu'offrent  chez  l'enfant  l'emphysème 
aigu,  l'emphysème  chronique,  l'emphysème  insterstitiel. 

Emphysème  aigu.  —  L'emphysème  aigu  s'observe  dans  les  affections 
qui  provoquent  une  dyspnée  violente,  comme  le  croup2,  la  laryngite  stridu- 
leuse,  les  corps  étrangers  des  voies  respiratoires,  la  tuberculose  aiguë,  sur- 
tout la  bronchite  capillaire  et  la  broncho-pneumonie;  et  dans  celles  qui 
s'accompagnent  d'une  toux  à  accès  fréquents  et  intenses,  comme  la  coque- 
luche3. 

Le  plus  souvent,  l'emphysème  aigu  est  partiel  et  disséminé.  On  voit, 
particulièrement  au  niveau  des  sommets  et  des  bords  antérieurs  du  poumon, 
des  acini  et  des  lobules  saillants,  à  contours  nettement  dessinés,  dune 
couleur  blanche  ou  rosée,  qui  tranchent  sur  les  parties  voisines  souvent 
affaissées  et  violacées;  parfois  la  distension  est  poussée  si  loin  qu'on  voit  des 
vésicules  pulmonaires  semblables  à  des   bulles  transparentes   prêtes  à  se 

(')  L'emphysème  aigu  a  été  désigné  sous  le  nom  de  vohtmen  auctum  pulmonum  (Tiaube).  distension 
simple  du  poumon  (Biermer),  expansion  inspiratoire  permanente  (Niemeyer  . 

(*)  Variot.  L'emphysème  pulmonaire  dans  le  croup.  Journal  de  clin,  et  de  thérap.  infant..  30  janvier 
et  6  février  1896. 

(3)  H.  Hogeh.  Recherches  cliniques  sur  les  mal.  de  l'enfance,  T.  II,  1883,  p.  5i9  (Monographie  de  la 
coqueluche). 
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rompre.  Piquées  avec  une  épingle,  ces  parties  dilatées  ne  s'affaissent  qu'in- 
complètement. Dans  quelques  cas,  les  lobules  emphysémateux  sont  plus 
nombreux  et  la  lésion  peut  occuper  tout  un  lobe  ou  toute  une  portion  de 
lobe  pulmonaire.  Ces  parties  deviennent  molles,  exsangues  et  sans  rétrac- 
tilité.  Lorsqu'il  y  a  d'autres  lésions  du  poumon,  particulièrement  lorsqu'il 
existe  de  la  broncho-pneumonie,  l'emphysème  ne  se  voit  que  dans  les  parties 
restées  perméables,  ce  qui  prouve  que  la  distension  est  due  à  une  véritable 
action  mécanique  de  l'air  pénétrant  avec  violence. 

L'emphysème  aigu  est  parfois  généralisé.  Rilliet  et  Barthez  ont  observé 
des  cas  d'hémoptysie  foudroyante  qui  s'accompagnèrent  d'une  dyspnée 
extrême;  à  l'autopsie,  ils  trouvèrent  un  emphysème  énorme  et  généralisé: 
les  poumons  étaient  très  distendus,  remplissaient  la  cavité  thoracique  et  ne 
s'affaissaient  pas.  M.  Yariot  a  relevé  aussi  un  emphysème  pulmonaire  géné- 
ralisé, prédominant  toutefois  aux  lobes  supérieurs,  dans  des  cas  de  croup 
avec  obstruction  membraneuse  des  bronches  et  sans  lésions  concomitantes  de 
broncho-pneumonie . 

Abstraction  faite  de  ces  derniers  cas,  dans  lesquels  la  distension  alvéo- 
laire ne  présente  d'ailleurs  qu'un  médiocre  intérêt  clinique,  l'emphysème 
aigu,  étant  presque  toujours  partiel  et  disséminé,  ne  peut  guère  être  reconnu 
pendant  la  vie;  même  lorsqu'il  est  assez  prononcé,  les  signes  de  la  maladie 
génératrice,  la  broncho-pneumonie  le  plus  souvent,  occupent  le  premier 
plan  et  masquent  ceux  de  l'emphysème. 

La  distension  aiguë  des  alvéoles  suit  d'ordinaire  l'évolution  de  la  maladie 
première  ;  elle  disparaît  sans  laisser  de  traces  lorsque  l'affection  initiale  a 
elle-même  guéri.  Chez  l'enfant,  les  fibres  élastiques  paraissent  offrir  une 
grande  résistance;  elles  récupèrent  leur  propriété  qui  n'était  qu'affaiblie,  ou 
peut-être  que,  si  elles  sont  rompues  et  atrophiées,  elles  peuvent  se  régé- 
nérer. Toutefois,  dans  quelques  cas,  on  a  pu  se  demander  si  la  lésion  ne 
pouvait  pas  être  définitive;  c'est  une  question  que  nous  examinerons  plus 
loin. 

L'emphysème  aigu  ne  réclame  aucune  médication  particulière;  son 
traitement  se  confond  avec  celui  de  la  maladie  qui  lui  a  donné  naissance. 

Emphysème  chronique.  —  L'emphysème  chronique  est  généralisé  ou 
partiel. 

I.  —  L'emphysème  chronique  généralisé  ne  s'observe  guère  qu'après 
C  ans  ;  encore  est-il  très  rare  avant  la  puberté.  Il  succède  d'ordinaire  à 
l'asthme  essentiel  qui  peut  se  rencontrer  chez  les  enfants,  même  chez  ceux 
du  premier  âge.  J'ai  observé  deux  cas  d'emphysème  généralisé,  développé  à 
la  suite  de  crises  de  dyspnée  asthmatiforme  survenues  au  cours  d'une 
tuberculose  des  ganglions  bronchiques.  Dans  un  de  ces  cas,  l'autopsie  permit 
de  constater  une  compression  du  pneumogastrique.  11  faut  rapprocher  de 
ces  faits  l'emphysème  expérimental  qui  succède  à  la  section  des  nerfs 
pneumogastriques    (Longet,  Cl.  Bernard). 

Dans  certains  cas  d'emphysème  chronique  datant  de  l'enfance,  on  s'est 
demandé  si  la  maladie  n'était  pas  le  reliquat  d'un  emphysème  aigu  né  sous 
l'influence  d'une  des  causes  que  nous  avons  indiquées.  Il   semble  qu'il  faut 
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répondre  par  L'affirmative.  M.  Grancher  a  observé  un  garçon  de  16  ans  qui 
était  emphysémateux  depuis  l'âge  de  4  ans:  il  avait  eu,  à  relie  époque,  une 
coqueluche  qui  avail  duré  [8  mois. 

On  a  accusé  les  affections  du nei  et  du  rhinopharjnx  (rhinite  chronique, 
végétations  adénoïdes)  d'engendrer  l'emphysème.  L'origine  nasale  ou  naso- 
pharyngée  de  l'emphysème  est  contestée  par  Yirehow  et  Baginsky.  Ces 
auteurs  l'ont  remarquer  que  les  enfants  atteints  de  sténose  nasale  et  obligés 
de  respirer  par  la  bouche  présentent  d'ordinaire  un  thorax  très  étroit  et 
non  une  poitrine  dilatée.  Cette  remarque  est  juste.  Mais  il  faut  ajouter  que 
les  sujets  atteints  de  rhinite  chronique  OU  de  végétations  adénoïdes  sont 
parfois  des  asthmatiques,  et  c'est  dans  ces  cas,  (railleur-  exceptionnels, 
qu'on  rencontre  de  l'emphysème.  Celui-ci  ne  dépend  pas  de  la  lésion  des 
premières  voies;  il  dépend  de  l'asthme  qui  le  complique. 

Yirehow  soutient  que  l'emphysème  généralisé  cbroniqueesl  presque  tou- 
jours une  lésion  d'origine  congénitale;  il  le  considère  comme  une  infirmité 
plus  qu'une  maladie:  il  résulterait  d'un  processus  lacunigène  du  poumon, 
analogue  à  celui  qui  provoque  la  formation  des  lacunes  dans  h'  grand  épi- 
ploon.  L'argument  de  Yirehow,  c'est  la  couleur  blanche  du  poumon  emphy- 
sémateux, qui  tient  non  seulement  à  l'anémie,  mais  aussi  à  l'absence  d  an- 
thraeose.  Or.  l'infiltration  de  poussières  charbonneuses  ne  commence  à 
apparaître  que  vers  l'âge  de  5  ou  6  ans.  «  Donc,  dit  Yirehow,  la  lésion 
emphysémateuse  B'est  développée  antérieurement  à  cet  âge.  »  L'intéressante 
remarque  de  Yirehow  ne  prouve  pas  l'origine  congénitale  de  1  emphysème; 
elle  prouve  seulement  qu'il  peut  se  produire  avant  5  ou  6  ans.  D'ailleurs, 
les  poumons  emphysémateux  ne  sont  pas  toujours  aussi  dépourvus  d'anthra- 
cose  que  le  soutient  Yirehow. 

Pour  ma  part,  toutes  les  fois  que  j'ai  rencontré  l'emphysème  chronique 
généralisé,  j'ai  presque  toujours  trouvé  à  l'origine  une  des  causes  énumé- 
rées  :  l'asthme  le  plus  souvent,  une  tumeur  du  médiastin,  une  infection 
aiguë  des  voies  respiratoires  dans  l'enfance. 

L'emphysème  chronique  généralisé  des  grands  enfants  est  semblable 
à  celui  des  adultes  :  mêmes  lésions,  mêmes  symptômes,  même  évolution, 
même  traitement1.  La  seule  particularité  distinctive,  c'est  que,  le  cœur  des 
enfants  étant  très  résistant,  l'asthénie  cardiaque,  qui,  plus  ou  moins  pro- 
noncée, existe  presque  toujours  chez  les  adultes,  ne  se  produit  pas  dans  le 
jeune  âge. 

II.  —  L'emphysème  chronique  peut  être  partiel.  La  plupart  des  lésions 
chroniques  du  poumon  qui  ont  pour  effet  de  rendre  le  parenchyme  imper- 
méable ta  l'air  en  un  point  déterminé  (tuberculose,  atélectasie,  sclérose, 
infarctus,  etc.)  peuvent  produire  l'emphysème  en  déterminant  de  la  dyspnée 
et  par  suite  l'expansion  forcée  des  lobules  restés  perméables.  Chez  l'enfant, 
on  rencontre  l'emphysème  partiel  dans  la  tuberculose,  à  la  limite  des  foyers 
bacillaires,  à  la  périphérie  des  cavernes;  il  occupe  une  étendue  peu  consi- 
dérable. On  le  rencontre  presque  toujours  dans  les  cas  de  malformations 

H  Voir  mon  article  sur  l'emphysème  dans  le  Traité  de  Médecine,  publié  sous  la  direction  de  Charcot, 
Bouchard,  Brissaud,  t.  IV,  p.  itë. 
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thoraciques  très  prononcées,  qu'elles  résultent  du  rachitisme,  du  mal  de 
Pott,  ou  d'une  autre  cause. 

Les  bossus  rachitiques  en  offrent  un  exemple  intéressant.  Ils  ont  souvent 
de  la  dyspnée;  ils  vont  lentement  les  bras  écartés  du  corps,  ne  peuvent  cou- 
rir ou  monter  les  escaliers  sans  être  plus  ou  moins  essoufflés.  Si  on  veut 
connaître  exactement  la  physiologie  pathologique  du  cœur  et  du  poumon 
chez  le  bossu,  il  faut  tout  d'abord  étudier  les  causes  de  cette  dyspnée 
(asthma  a  gibbo,  dyspnœa  thoracica).  A  l'autopsie  d'un  bossu  dyspnéiquc, 
on  est  d'abord  frappé  -par  la  petitesse  du  poumon,  petitesse  appréciable  à  la 
vue  et  surtout  sensible  au  poids;  dans  un  cas  que  j'ai  pu  examiner,  le  poids 
du  poumon  gauche  était  de  250  grammes,  celui  du  poumon  droit  de 
540  grammes;  or,  M.  Sappey  admet  que  le  poids  du  poumon,  chez  un  adulte, 
est  de  450  à  700  grammes;  les  poumons  des  bossus  sont  donc  trop  petits; 
il  en  est  ainsi  parce  que  la  cage  thoracique  des  bossus  a,  elle-même,  une 
capacité  moindre  qu'à  l'état  normal.  En  outre,  certaines  parties  du  poumon 
offrent  de  latélectasie  :  ce  sont  celles  qui  sont  comprimées  par  la  dévia- 
tion rachiclienne  et  ne  peuvent  se  déplisser  Enfin,  si  on  regarde  respirer 
un  bossu,  on  voit  que  le  thorax  est  presque  immobile  et  que  l'inspiration 
se  fait  surtout  à  l'aide  de  l'abaissement  du  diaphragme;  mais  il  n'y  a 
presque  pas  d'excursion  costale.  L'effet  de  la  petitesse  des  poumons,  de 
latélectasie  et  de  la  faiblesse  de  l'expansion  thoracique,  est  une  insuffisance 
fonctionnelle  du  poumon  qui  engendre  la  dyspnée.  La  dyspnée  devient  à  son 
tour  une  cause  d'emphysème,  et  les  poumons  des  bossus,  à  côté  des  parties 
atélectasiées,  offrent  toujours  des  parties  emphysémateuses. 

Cet  état  d'insuffisance  respiratoire  serait  très  fâcheux  et  troublerait  pro- 
fondément l'hématose,  si  le  cœur  ne  venait  au  secours  du  poumon;  de  même 
que  pour  compenser  une  lésion  valvulaire,  le  cœur  s 'hypertrophie,  de  même 
aussi,  pour  compenser  l'insuffisance  respiratoire,  le  cœur  droit  se  dilate  et 
s'hypertrophie.  L'équilibre  se  rétablit  donc;  cet  équilibre  est  très  solide 
chez  l'enfant  dont  le  cœur  est  très  résistant  ;  chez  l'adulte,  il  devient  instable, 
et  il  est  susceptible  d'être  détruit  par  le  plus  petit  désordre  circulatoire; 
une  bronchite,  une  broncho-pneumonie  sont  alors  souvent  mortelles;  avec 
les  progrès  de  l'âge,  l'asthme  cardiaque  s'établit,  et  les  bossus  meurent  par 
le  cœur,  quand  ils  ne  sont  pas  enlevés  par  une  broncho-pneumonie1. 

L'emphysème  des  bossus  étant  toujours  partiel  et  souvent  disséminé,  il 
est  à  peu  près  impossible  de  le  reconnaître  à  l'examen  physique.  Mais  je  dois 
signaler  à  ce  propos  les  difficultés  de  l'auscultation  chez  les  bossus.  Au 
niveau  des  gibbosités  costales  postérieures,  le  son  de  percussion  est  sourd, 
le  murmure  vésiculairc  affaibli  et  on  entend  parfois  de  fines  crépitations, 
parce  que  le  poumon  est  comprimé  dans  la  gouttière  vertébrale  rétrécie,  et 
plus  ou  moins  atélectasié.  Au  contraire,  en  dehors  de  ces  zones,  la  sonorité 
est  exagérée  ;  l'inspiration  est  forte  et  l'expiration  est  peu  perceptible,  c'est- 
à-dire  que  le  caractère  de  la  respiration  puérile  s'accentue  encore.  L'épais- 

(*)  Sottas.  Do  l'influence  des  dt'viations  vertébrales  sur  la  respiration  et  la  circulation.  Thèse  de 
Paris.  ISijo.  —  Makfan.  Pronostic  de  la  bronchite  chez  les  bossus.  Arch.  génér.  de  méd.,  septembre  18S4. 
—  De  Yesian.  Sur  la  pathologie  du  poumon  et  du  cœur  chez  les  bossus.  Thèse  de  Paris,  1884. 
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sissement  rachitique  des  omoplates  peul  modifier  aussi  les  résultats  de  la 
percussion  et  de  l'auscultation;  à  leur  niveau,  le  Bon  peul  être  tout  à  l'ait 
mat.  ci  le  murmure  ?ésiculaire  n'arrive  à  l'oreille  que  très  affaibli.  On  devine 
aisément  les  causes  d'erreur  t|iii  découlent  «le  ces  particularités;  il  suffira, 
pour  éviter  île  se  tromper,  de  les  bien  connaître. 

Emphysème  interstitiel,  sous-pleural,  médiastinal  et  sous-cutané. 
—  Il  \  a  emphysème  Interlobulaireou  interstitiel  lorsque  les  cavités  aériennes 
se  rompent el  que  l'air  s'infiltre  dans  le  tissu conjonctif  interlobulaire;  de  là. 
l'air  peut  atteindre  le  tissu  conjonctif  sous-pleural,  médiastinal  ef  sous-cutané, 
ou  pénétrer  dans  la  plèvre  et  créer  un  pneumothorax.  L'emphysème  interlo- 
bulaire esl  t'oit  rare;  il  se  rencontre  surtout  chei  les  très  jeunes  entants'. 

Il  est  d'ordinaire  une  complication  d'un  emphysème  alvéolaire  aigu  et 
résulte  de  la  rupture  d'une  vésicule  pulmonaire  déjà  distendue.  Il  s'observe 
surtout  dans  la  coqueluche;  mais  toutes  les  quintes  de  toui  violentes,  la 
dyspnée  suffocante  comme  celle  du  croup,  les  convulsions,  peuvent  l'engen- 
drer. M.  Sanné  a  cité  des  cas  d'emphysème  interlobulaire  provoqué  par  une 
insufflation  trop  brutale  du  poumon  chei  des  nouveau-nés  en  état 
d'asphyxie. 

La  perforation  du  poumon  peut  se  produire  sans  emphysème  alvéolaire 
préalable.  Sans  parler  des  cas  où  le  traumatisme  intervient,  c'est  alors  un 
tubercule  récent  situé  sous  la  plèvre  qui  est  d'ordinaire  la  cause  de  la  rupture. 
favorisée  d'ailleurs  par  les  efforts  de  tous  et  de  dyspnée. 

Lorsque  l'air  a  pénétré  dans  le  tissu  conjonctif  interposé  aux  lobules,  il 
y  forme  des  bulles  transparentes  qui  apparaissent  bientôt  -ou-  la  plèvre  au 
bord  antérieur  du  poumon  et  se  diffusent  ensuite  dans  tout  le  tissu  sous- 
pleural  (emphysème  sous-pleural  ».  Ces  bulles  forment  des  traînées  sinueuses, 
serpentant  à  la  surface  du  poumon  ou  se  perdant  dans  sa  profondeur.  Ces 
bulles  ont  le  volume  d'un  grain  de  chènévis,  d'un  pois,  d'une  cerise;  elles 
s'affaissent  complètement  si  on  les  pique  avec  une  épingle.  On  peut  les  faire 
cheminer  par  une  douce  pression.  Parfois  les  masses  d'air  forment  de  grosses 
tumeurs  gazeuses,  transparentes,  semblables  à  des  vessies:  dans  ces  cas. 
l'emphysème  semble  disséquer  le  poumon  et  en  isoler  les  vaisseaux  et  la  char- 
pente conjonctive.  L'effort  qui  produit  l'emphysème  interlobulaire  peut  être 
assez  considérable  pour  que  la  plèvre  cède  et  qu'il  se  produise  un  pneumo- 
thorax: mais  cela  est  assez  rare.  D'ordinaire,  l'air  sous-pleural  gagne  le  hile 
du  poumon  et  s'infiltre  dans  le  tissu  cellulaire  du  médiastin  (emphysème 
médiastinal);  il  peut  passer  ensuite  du  médiastin  dans  le  tissu  cellulaire  du 
cou  et  se  diffuser  dans  toute  la  couche  cellulo-graisseuse  sous-cutanée  (emphy- 
sème sous-cutané):  sur  le  cadavre,  cet  emphysème  sous-cutané  ne  doit  pas 
être  confondu  avec  le  développement  des  gaz  de  la  putréfaction  qui  s'observe 
parfois  durant  la  saison  très  chaude. 

L'emphysème  interlobulaire  du  poumon  est  très  difficile  à  reconnaître. 

(*)  Ozanam.  Rupture  pulmonaire  chez  les  enfants  et  emphysème  généralisé  consécutif.  Arch.  qén.  de 
méd..  1S5<5.  p.  129.  288.  —  Roger.  Emphysème  généralisé.  Arch.  yen.  de  méd.,  1862.  —  Riii.iit  et 
Barthez.  Maladies  de  l'enfance,  édition  Sanné.  t  I.  p.  808,  1884. —  H.  Riciiardière.  Emphysème  sous-cutané 
dans  la  tuberculose  pulmonaire.  La  Méd.  mod.,  7  avril  1894,  n°  -28.  —  A.  Colas.  Sur  une  complication 
rare  de  la  tuberculose  (emphysème  sous-cutané).  Thèse  de  Paris,  1893,  n°  110. 
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Laënncc  regardait  comme  caractéristique  un  râle  crépitant  sec  à  grosses 
bulles;  mais  l'interprétation  de  ce  signe  isolé  est  toujours  très  délicate. 
L'infiltration  aérienne  du  médiastin  aurait  pour  signe,  d'après  F.  Mùller, 
l'effacement  des  espaces  intercostaux;  la  disparition  de  l'impulsion  du  cœur 
et  du  choc  de  la  pointe;  à  la  percussion,  une  sonorité  anormale  remplaçant 
la  matité  cardiaque;  à  l'auscultation,  une  crépitation  synchrone  à  la  systole 
cardiaque,  perçue  dans  toute  la  région  du  cœur  et  seulement  dans  cette  région. 
Dans  un  cas,  M.  Galliard  n'a  observé  aucun  de  ces  signes,  mais  seulement  l'exa- 
gération de  la  dyspnée.  D'ordinaire,  l'emphysème  du  médiastin  est  latent; 
on  ne  le  reconnaît  qu'indirectement,  lorsque  l'infiltration  aérienne  devient 
sons-cutanée.  On  observe  alors  dans  les  parties  infiltrées  une  tuméfaction 
molle  de  la  peau,  sans  changement  de  coloration,  que  la  palpation  fait  cré- 
piter d'une  manière  patliognomonique.  L'emphysème  sous-cutané  apparaît 
d'abord  au  cou,  particulièrement  au  creux  sus-sternal,  puis  aux  joues  et  à  la 
partie  supérieure  du  thorax  et  enfin  dans  toutes  les  régions  du  corps.  Alors 
le  sujet  peut  être  comme  soufflé,  tendu  et  crépitant  sur  toute  sa  surface.  Chez 
les  enfants,  l'emphysème  sous-cutané  est  assez  grave;  sur  w21  cas,  Roger  en  a 
relevé  17  mortels.  Cette  gravité  tient  probablement  à  la  septicité  de  l'air  qui 
pénètre  dans  le  tissu  cellulaire,  l'emphysème  survenant  souvent  chez  des 
sujets  atteints  de  broncho-pneumonie.  Quand  il  n'existe  pas  de  lésions  infec- 
tieuses du  poumon,  l'emphysème  interstitiel  et  sous-cutané  guérit  assez  vite 
par  résorption,  grâce  sans  doute  à  la  pureté  de  l'air  infiltré  De  même  pour  le 
pneumothorax;  sa  gravité  ou  sa  bénignité  sont  en  relation  avec  l'existence 
ou  l'absence  d'une  infection  pulmonaire  concomitante. 

Xous  ne  pouvons  opposer  aucun  traitement  à  l'emphysème  interlobulaire 
sous-pleural  et  médiastinal.  La  thoracentèse  n'est  indiquée  qu'en  cas  de 
pneumothorax.  Quant  à  l'emphysème  sous-cutané,  s'il  est  peu  considérable, 
on  peut  l'abandonner  à  lui-même,  ou  se  borner,  quand  la  région  le  permet, 
à  appliquer  un  bandage  compressif.  S'il  est  très  étendu,  on  peut,  comme 
Bouchut  l'a  fait  avec  succès  sur  deux  enfants,  donner  issue  à  l'air  infiltré 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané;  on  fait,  en  divers  points,  des  ponctions 
avec  un  trocart  capillaire  introduit  obliquement  sous  la  peau  ;  on  peut  aider 
à  la  sortie  de  l'air  par  des  frictions  cutanées  ou  par  l'aspiration. 
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MORT  APPARENTE  DU  NOUVEAU-NÉ* 
l'Ai;    LE    l»r    L.  KKMII.IN 

Accoucheur  des  Hôpitaux. 

La  mort  apparente  du  nouveau-né  comprend  plusieurs  états  pathologiques 
distincts,  dans  lesquels  les  fonctions  el  propriétés  de  la  vie  sonl  suspendues 
ou  affaiblies  au  point  de  faire  croire  à  la  mort,  el  présentant  comme  symp- 
tômes communs  l'absence  du  cri,  certains  troubles  respiratoires  el  circu- 
latoires, et  la  résolution  musculaire. 

SYMPTOMATOLOGIE 

De  tout  temps,  on  a  distingué  des  aspects  cliniques  différents  de  la  mort 
apparente,  et  on  les  a  désignés  sous  les  noms  de  forme  bleue  et  de  forme 
blanche. 

Formes  bleues 

11  faut  distinguer  (Unix  formes  bleues  :  1°  l'asphyxie,  %2°  l'apoplexie  mé- 
ningée. Mais  nous  ne  décrirons  pas  cette  deuxième  forme  qui  a  déjà  été 
étudiée  dans  ce  Traite  des  Maladies  de  l'Enfance,  tome  II,  page  148.  Dans 
V asphyxie,  la  peau  du  nouveau-né  présente  une  coloration  violet-noirâtre 
plus  ou  moins  foncée,  et  répandue  partout;  les  régions  les  plus  teintées 
sont  la  face  et  les  extrémités.  La  tète  oscille  sur  le  tronc  avec  la  plus  grande 
facilité,  en  raison  de  la  flaccidité  des  muscles  du  cou.  Si  l'enfant  est  couché 
sur  le  dos,  la  tète  se  fléchit  volontiers,  reposant  par  la  nuque  sur  le  lit  ou 
la  crèche,  le  menton  au  voisinage  de  la  poitrine,  la  Louche  fermée,  les  yeux 
clos,  les  joues  bouffies,  les  oreilles  froides  et  noires,  les  lèvres  eyanosées 
dans  leur  partie  cutanée  et  plus  encore  dans  leur  partie  muqueuse.  Si  Lon 
va  pour  introduire  le  doigt  dans  la  Louche,  on  voit  d'abord  que  la  langue  est 
couleur  lie  de  vin,  plus  ou  moins  collée  au  palais:  l'intérieur  de  la  Louche 
donne  une  certaine  sensation  de  froid.  Vient-on  à  examiner  la  sensibilité 
réflexe  dans  cette  région  du  corps,  on  trouve  assez  souvent  que  les  muscles 
de  l'arrière-Louche  réagissent  sous  l'excitation  du  doigt  :  on  sent  en  effet, 
sous  la  pulpe  de  l'index,  l'isthme  du  gosier  se  rétrécir  et  se  fermer. 

Du  côté  des  yeux,  les  réflexes  peuvent  aussi  persister  :  si  l'on  essaie 
d'ouvrir  les  paupières,  on  s'aperçoit  que  le  sphincter  tend  à  se  contracter.  Le 
contact  de  la  cornée  détermine  aussi  la  contraction  des  paupières. 

(')  Pour  plus  de  détails,  voir  :  Demelix.  De  la  mort  apparente  du  nouveau-né.  Académie  de  médecine. 
1894,  et  Soc.  d'éditions  scientifiques,  Taris.  1895. 
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Mais,  comme  nous  le  dirons  encore  plus  loin,  cette  sensibilité  réflexe  de  la 
gorge  et  des  yeux  est  loin  d'être  toujours  intacte.  Si  l'asphyxie  est  profonde, 
elle  peut  avoir  momentanément  disparu,  partiellement  ou  totalement.  C'est 
ainsi  que  dans  certains  cas  (qui  semblent  être  les  plus  fréquents),  l'isthme  du 
gosier  reste  sensible  aux  excitations,  tandis  que  les  yeux  ne  présentent  plus 
de  réflexes.  D'autres  fois,  au  contraire,  les  paupières  se  contractent  encore, 
tandis  que  l'arrière-bouche  reste  immobile.  Enfin,  dans  les  formes  les  plus 
profondes,  les  réflexes  guttural,  palpébral  et  cornéen  sont  nuls  d'abord;  mais 
ils  réapparaissent  peu  à  peu  sous  l'influence  du  traitement.  Nous  verrons  tout 
à  l'heure  quelle  marche  suivent  ces  différents  symptômes. 

Quel  est  l'aspect  de  la  poitrine,  au  moment  où  l'on  remarque  du  côté  de 
la  tète  les  signes  que  nous  venons  d'indiquer?  La  peau  de  la  poitrine  est 
violacée,  surtout  au  voisinage  du  cou;  le  thorax  est  peu  développé.  Toute 
l'attention  doit  se  diriger  du  côté  du  cœur  et  des  poumons. 

Le  cœur  bat,  mais  d'une  façon  très  particulière.  A  la  palpation  de  la 
région  précordiale,  on  sent  un  frémissement,  ou  un  battement  faible,  puis 
plus  rien  ;  puis  bientôt,  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  court,  on  perçoit 
une  nouvelle  ondulation.  Mais,  fait  caractéristique,  assez  rapidement,  en 
général,  le  frémissement  devient  plus  fort,  les  battements  se  rapprochent  et 
le  rythme  cardiaque  reprend  progressivement  ses  allures  ordinaires.  En 
même  temps  qu'on  sent  le  cœur  battre,  on  le  voit  produire  des  ondulations, 
des  soulèvements  peu  prononcés  mais  suffisamment  appréciables,  au  voisi- 
nage du  mamelon  gauche,  et  aussi,  près  de  la  ligne  médiane.  Il  est  rare  que 
les  battements  du  cœur  soient  tout  à  fait  insensibles  au  palper  ;  on  les  ren- 
contre presque  toujours,  en  déprimant  la  paroi  abdominale  au  creux  de  l'épi- 
gastre,  et  en  palpant  le  cœur  par  l'intermédiaire  du  diaphragme.  Le  pouce, 
par  exemple,  est  insinué  sous  le  cœur,  la  pulpe  dirigée  en  haut,  tandis  que 
les  autres  doigts  sont  appliqués  sur  la  région  précordiale  ;  le  cœur  est  saisi 
pour  ainsi  dire  entre  le  pouce  et  les  autres  doigts. 

Pendant  ce  temps,  que  se  passe-t-il  du  côté  de  la  respiration?  Généralement 
il  y  a  d'abord  apnée  complète,  puis,  et  plus  ou  moins  tôt,  suivant  le  degré 
d'asphyxie,  une  inspiration  spontanée  se  produit;  mais  ses  caractères  sont 
très  particuliers.  Elle  se  fait  brusquement,  profondément,  quelquefois  en 
saccades  répétées  deux  ou  trois  fois  de  suite,  et  à  chaque  saccade  inspiratoire, 
la  tête  remue,  se  renverse  plus  ou  moins  en  arrière;  la  bouche  s'ouvre,  les 
lèvres  se  contractent,  la  figure  grimace,  les  yeux  restant  toujours  fermés. 
En  même  temps,  le  diaphragme  dessine  ses  insertions  circulaires  à  la  base 
de  la  poitrine  qui  s'enfonce  et  se  déprime  jusqu'à  ce  que  l'inspiration  soit 
terminée.  Elle  est  parfois  comme  tétanique  et  dure  un  laps  de  temps  qui 
paraît  assez  long  ;  puis  le  diaphragme  se  relâche,  et  l'enfant  reprend  son 
immobilité  première.  Les  mouvements  inspiratoires  de  ce  genre  se  repro- 
duisent en  se  rapprochant  ;  tantôt  il  y  a  quelques  secondes  d'intervalles 
entre  deux  inspirations  spontanées;  tantôt  plusieurs  minutes  se  passent. 
Mais  le  plus  souvent  les  mouvements  du  thorax  se  rapprochent  de  plus  en 
plus,  jusqu'au  moment  où  ils  font  place  à  des  inspirations  calmes,  régulières, 
suivies  d'expirations  également  normales.  Mais  ces  mouvements  qui  séparent 
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les  grandes  saccades  inspiratoires  sont  d'abord  très  faibles;  ils  se  rapprochenl 
de  plus  en  plus  de  la  normale,  jusqu'il  ce  que  l'enfant  se  mette  à  crier. 

Si  les  voies  aériennes  sont  libres,  l'air  pénètre  dans  la  poitrine  et  la 
gonfle  visiblement.  Dans  certains  cas,  l'introduction  de  l'air  est  rendu  impos- 
sible par  un  obstacle  quelconque,  et  alors,  malgré  les  contractions  énergiques 
dos  muscles  inspirateurs,  la  poitrine  ne  se  soulève  pas. 

Revenons  encore  au  point  de  départ,  et  examinons  la  partie  inférieure  du 
tronc.  La  l>ase  du  cordon  ombilical  est  généralement  animée  de  battements 
isochrones  à  eeiix  du  neur.   L'anus  est  parfois,    mais   non  toujours,    souillé 
par  du  méconium  qui  peut  se  répandre  sur  les  fesses  et  la  partie  supérieure 
des  cuisses.  Les  membres  ont  gardé  un  certain  degré  de  tonicité  musculaire, 
que  Ton  retrouve  (Tailleurs  sur  ["ensemble  du  corps.  Il  y  a  là   une  sensation 
spéciale  qui  fait  que  l'accoucheur  expérimenté  reconnaît,  rien  qu'en  portant 
l'enfant,  que  la  flaccidité  et  la  résolution  ne  sont  pas  complètes.  Dans  les  cas 
légers,  des  mouvements  spontanés,  surtout  de  Lavant-bras  sur  le  bras,  sont 
exécutés  quand  on  frictionne  le  corps  de  reniant.  D'autres  fois,  l'immobilité 
est  complète,   mais  la  tonicité  musculaire   est   encore    appréciable.   Mêmes 
considérations  pour  les  membres  inférieurs,  dont  les  extrémités  présentent, 
comme  aux  membres  supérieurs,  le  maximum  de  cyanose.  La  tonicité  muscu- 
laire n'a  pas,  en  général,  complètement  disparu,  et  même  l'attitude  (\r^  divers 
segments  ^\v<  membres  inférieurs  peut  donner  de  bonnes  indications  pronos- 
tiques. Si  les  jambes  et  les  cuisses  sont  allongées  et  flasques,  le  cas  est  sérieux: 
il  est  au  contraire  beaucoup  moins  inquiétant,  si  les  cuisses  se  sont  spontané- 
ment fléchies  sur  le  bassin,  et  les  jambes  sur  les  cuisses,  selon  l'attitude 
fœtale.  Dans  ces  formes  légères,  lorsqu'on  vient  à  frictionner  la  poitrine  ou 
le  dos  du  nouveau-né,  des  mouvements  spontanés  se  font  dans  les  membres 
inférieurs  :  la  flexion  de  leurs  segments  les  uns  sur  les  autres  s'accentue  da- 
vantage, les  genoux  se  rapprochant  encore  du  ventre,  et  les  talons,  des  fesses. 
Le  réflexe  plantaire  est  très  souvent  aboli  au  début,  quelquefois  conservé  en 
partie  si  l'empoisonnement  du  sang  est  peu  marqué;  c'est  dire  que  le  cha- 
touillement de  la  plante  des  pieds  ne  détermine  pas  de  mouvements.  Jamais 
il  n'est  exagéré  dans  Fasphvxie  bleue  proprement  dite.  Même  remarque  pour 
le  réflexe  rotulien.  Tels  sont  les  symptômes  de  l'asphyxie,  dite  asphyxie 
bleue  par  les  auteurs.  Voyons  à  présent  quelle  va  être  leur  marche. 

La  première  modification  qui  se  produit  sous  l'influence  du  traitement 
c'est  l'accélération  et  le  renforcement  progressifs  des  battements  cardiaques  ; 
puis  les  inspirations  spontanées  se  rapprochent,  profondes  et  saccadées 
d'abord,  avec  des  intervalles  d'immobilité  paraissant  complète  ;  bientôt,  entre 
chacune  de  ces  inspirations  brusques,  s'exécutent  des  mouvements,  légers 
d'abord,  puis  plus  prononcés,  de  soulèvement  et  d'abaissement  successifs  des 
parois  thoraciques  tendant  de  plus  en  plus  vers  le  rythme  normal.  En  même 
temps,  la  peau  change  de  couleur,  de  violette  elle  devient  rose,  en  commen- 
çant par  les  régions  les  plus  élevées  de  la  poitrine  ;  la  teinte  rosée  gagne 
ensuite  la  face,  les  membres,  les  lèvres.  Les  réflexes  palpébral,  cornéen, 
guttural,  plantaire,  patellaire,  apparaissent  dans  un  ordre  variable.  L'enfant 
ouvre  spontanément  les  yeux.  11  ne  crie  pas  encore,  mais  il  fait  entendre  une 
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sorte  de  petit  grognement  sourd,  à  chaque  friction  exercée  sur  le  tronc;  puis 
il  ouvre  la  bouche,  grimace,  essaie  un  cri  plaintif  ou  immédiatement  franc, 
et  d'habitude  alors  la  partie  est  gagnée.  Le  tout  dure  peu  en  général;  et  en 
quelques  minutes,  en  un  quart  d'heure  et  rarement  davantage,  l'enfant  est 

rappelé  à  la  vie.  Telle  est  l'asphyxie  bleue  proprement  dite,  dont  le  pronostic 
esl  en  somme  plus  fréquemment  favorable,  quitte  à  surveiller  attentivement 
les  jours  qui  suivent.  En  règle  générale,  l'asphyxie  bleue  est  primitive 
c'est-à-dire  que  la  teinte  violette  des  téguments  existe  aussitôt  que  Feulant 
est  né.  Mais  il  y  a  des  exceptions  :  un  enfant  naît  par  exemple  en  état  de 
mort  apparente  de  forme  blanche  (voir  plus  loin),  et  peu  après  sa  naissance 
il  exécute  des  mouvements  spontanés  de  respiration:  pourtant  l'air  ne  pé- 
nètre pas  dans  la  poitrine,  et  la  mort  survient  ;  à  l'autopsie  on  ne  trouve 
pas  d'hémorragie  dans  le  crâne;  en  revanche,  on  constate  que  les  poumons 
sont  aléleetasiés,  et  que  la  trachée  est  obturée  par  un  bouchon  muqueux 
très  adhérent  ;  il  y  a  eu  ici  asphyxie  consécutivement  à  une  forme  blanche  de 
la  mort  apparente.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ces  faits  (voir  page  176). 
L'asphyxie  est  dans  certains  cas  assez  prononcée  pour  empêcher  le  rappel 
à  la  vie.  Dans  d'autres  faits  intermédiaires  l'enfant  est  ranimé  assez  vite, 
mais  incomplètement  :  il  respire,  mais  il  ne  crie  pas,  et  il  reste  somnolent; 
la  guérison  peut  se  faire  attendre  24  ou  56  heures  pendant  lesquelles  il  est 
nécessaire  de  surveiller  étroitement  le  bébé  ou  bien  la  mort  survient  le  plus 
souvent  par  apoplexie  méningée  consécutive. 

Formes  blanches 

Nous  décrivons  sous  ce  nom  ce  que  les  auteurs  entendent  par  asphyxie 
blanche  et  syncope.  Nous  pensons  qu'il  y  a  lieu  d'établir  deux  formes  dis- 
tinctes que  nous  désignerons  sous  les  noms  de  :  1°  Syncope  traumatique: 
"2°  Syncope  hémorragique.  Nous  laisserons  de  côté  cette  seconde  forme  qui 
est  toute  spéciale,  et  qui  résulte  d'une  anémie  aiguë  post-hémorragique  en 
rapport  avec  une  déchirure  quelconque  des  vaisseaux  ombilico-placentaires. 

Syncope  traumatique.  —  Nous  croyons  que,  dans  l'immense  majorité 
des  cas,  cette  forme  s'observe  après  une  extraction  opérée  soit  avec  la 
main,  soit  avec  le  forceps  :  de  là  Fépithète  de  traumatique  que  nous  avons 
choisie.  Ce  qui  frappe  avant  tout,  c'est  la  pâleur  extrême  que  présente  le 
revêtement  cutané  dans  toute  son  étendue.  Le  nouveau-né  est  blanc  de  cire, 
sauf  au  niveau  des  lèvres  qui  sont  légèrement  violacées.  Mais  partout  ailleurs 
la  teinte  pâle  est  uniforme.  L'enfant  est  complètement  inerte,  mou,  flasque, 
sans  aucune  tonicité  musculaire  :  les  bras,  les  jambes,  la  tète,  pendent  sans 
résistance  et  oscillent  passivement  sous  la  moindre  impulsion.  Les  yeux  sont 
fermés,  sans  boufFissure;  les  cornées  sont  insensibles;  si  l'on  renverse  la 
tète  en  arrière,  la  bouche  s'ouvre,  le  maxillaire  inférieur  tombant  sous  l'in- 
fluence de  la  pesanteur.  La  langue  est  immobile,  attenant  à  la  mâchoire 
inférieure;  l'intérieur  de  la  bouche  semble  froid  au  toucher;  la  gorge  reste 
immobile  sous  l'excitation  du  doigt,  les  piliers  du  voile  du  palais  n'ont 
aucune  tendance  à  se  rapprocher,  la  glotte  est  béante. 
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Les  membres  supérieurs  et  inférieui*s  sonl  complètement  inertes,  avons- 
nous  dit.  Leur  peau  esl  pâle,  leurs  muscles  sans  tonicité.  Les  jambes  sont 
allongées  sur  les  cuisses,  et  celles-ci  sur  l'abdomen,  mais  sans  raideur,  sans 
même  aucune  résistance  musculaire.  Les  genoui  n'ont  aucune  tendance  à 
se  recroqueviller  sur  le  ventre.  Les  réflexes  plantaires  et  pateUaires  sont 
nuls.  L'ombilic  est  flasque;  le  cordon  sans  battements,  contrairement  à  ce 
qu'on  observe  dans  l'asphyxie. 

Que  se  passe-t-il  du  côté  de  la  respiration?  [ci,  comme  dans  les  formes 
bleues,  l'enfant  est  d'abord  apnéique;  aucun  son  ne  sort  de  sa  gorge; 
aucun  mouvement  ne  se  manifeste  du  côté  du  thorax.  Au  bout  d'un 
temps  Variable  et  généralement  plus  long  que  dans  l'asphyxie,  une  inspi- 
ration brusque,  profonde,  saccadée  ou  non,  comme  tétanique,  se  produit, 
suivie  dune  période  d'immobilité,  également  variable  en  durée;  puis  nou- 
velle inspiration  profonde,  nouveau  repos,  etc.  En  somme  c'est  la  répétition 
de  ce  que  nous  avons  déjà  décrit  dans  certaines  formes  bleues.  Si  une  amé- 
lioration se  produit,  elle  se  manifeste  par  la  répétition  do  inspirations 
spontanées  qui  se  rapprochent  de  plus  en  plus,  et  bientôt  par  des  mouve- 
ments réguliers  de  soulèvement  des  côtes  et  d'abaissement,  interrompus  de 
temps  en  temps  par  une  inspiration  plus  brusque  et  plus  profonde.  Puis, 
reniant  ouvre  les  yeux,  reprend  de  la  sensibilité  réflexe,  remue  un  peu,  et 
finalement  s'essaie  à  crier,  en  même  temps  que  la  face  se  met  à  grimacer. 
Ce  sont  là  lestas  heureux.  Mais  il  faut  maintenant  examiner  l'état  de  la  circu- 
lation depuis  le  début  des  accidents.  Avec  le  tableau  général  de  cette  forme 
blanche,  que  nous  venons  d'esquisser,  le  rythme  cardiaque  peut  présenter 
deux  allures  distinctes  :  a)  ou  bien,  dès  le  début,  le  cœur  bat  très  lentement, 
quelquefois  même  si  faiblement  qu'on  a  de  la  peine  apercevoir  ses  contrac- 
tions: />)  ou  bien,  dès  le  début,  le  cœur  bat  rapidement,  suivant  un  rythme 
très  voisin  de  la  normale,  en  vitesse  et  en  régularité.  Examinons  successive- 
ment chacune  de  ces  éventualités  : 

a)  1er  Cas.  —  L'enfant  nouveau-né  est  en  état  de  mort  apparente,  forme 
blanche  :  la  palpation  de  la  région  précordiale  et  son  auscultation  font  recon- 
naître que  les  battements  du  cœur  sont  très  ralentis,  très  espacés.  La  notion 
de  fréquence  n'est  pas  seule  à  considérer;  il  faut  encore  examiner  la  force 
ou  1  intensité  de  ces  contractions  si  rares.  Or  il  arrive  que  cette  intensité  est 
assez  accentuée  pour  se  rapprocher  de  la  normale  à  ce  point  de  vue.  Ces 
cas  sont  d'habitude  favorables  :  sons  l'influence  du  traitement,  les  battements 
cardiaques  vont  se  rapprocher  peu  à  peu,  tout  en  gardant  la  même  éiïergie: 
des  inspirations  profondes  vont  se  produire  avec  les  caractères  signalés  plus 
haut,  et  l'enfant  revient  à  la  vie.  11  se  met  à  crier  plus  ou  moins  franchement 
au  bout  de  quelques  instants,  et  il  aura  des  chances  sérieuses  de  survivre. 

D'autres  fois,  le  cœur,  au  lieu  d'être  fort  malgré  sa  lenteur,  est  au  contraire 
très  affaibli,  si  bien  même  qu'on  peut  avoir  de  très  réelles  difficultés  à  savoir 
si,  oui  ou  non,  il  se  contracte  encore,  si  la  mort  est  apparente  ou  réelle 
(Voir  plus  loin  Diagnostic).  — Deux  éventualités  sont  possibles.  Ou  bien, 
sous  l'influence  du  traitement,  les  battements  cardiaques  vont  se  renforcer 
et  s'accélérer,  la  peau  se  colorera  en  rose,  d'abord  au  niveau  de  la  poitrine, 
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ainsi  pendant  une   demi-heure,   une    berne,    et  davanl  _  .luire 

Iternauves  d'amélioration  et  de  rechutes.  Et  ce  sont  les       -  les  plus 
-  sj    rants  pour  le  pratîcj  n  cite  d  a  a   le  survie  définitive 

obtenue  au  prix  dune  heure,  de  deux  et  même  de  trois  heures  de   lutte 
contre  la  mort.   1:       -  les     forts  du  mèoecm  sont  impuissants 

-  une  ou  deux  périodes   d'amélioration  momentam  ur  bat  de 

moins  en  mou  -  :  de  moins  en  moins  fort,  et  la  mort  réelle  survient, 

mal  s  les  -  thérapeutiques  mis  en  usag 

9l  pas  là  la  seule  manière  dont  la  mort  se  produise  dans 
blanche.  11  an  -  lavons  vu.  que  les  battements  du  coeur,  d'abord  lents. 

lèrent  et  qu'une  inspiration  sponl  a     produise.  Mais  l'enfant,  au 

lieu-     -  rer  en  rose,  quit:     a        leur  anémique  pour  dei  enir  cyai    a 

noua  l'avons  vu  plus  haut,  que  la  tract*  eest      si  \r  un  ho 

muqueux  qui  empêche  l'air  d'arriver  dans  les  poumons;  on  reconnaît  cette 
complication  à  ce  que.  malgré  les  efforts  énej  _        -      1  inspiration,  le 

s     -  .  aller,       qu'en  même  temps  une  dépress 

lessine  eireulairement  à  la  base  de  la  poitrine  au  niveau  i\e< 
-  du  diaphragme  pondant  les  violentes  contractions  de  ce  muscle. 
pendant  quui  -       médiane  se  dess  —us  de  la  four- 

chette sternale  :  il       a      en  un  mot  un  tirage  des  plus  accentues.  L'enfant 
mbe  à  l'asphyxie  si  l'on  ne  parvient  pas  à  déboucher  sa  trael 
os  d'autres  nst         a  forme  blanche  succède  b  —  qui 

est  liée  à  l'apoplexie  méningé*     ^    ir  tome  II  i.  Si  l'enfant  est  ranime,  tout 
fini  pour  lui.  s  uvent,  après  avoir  crié,  il  tombeau 

le  quelques  heures  dans  un  coma  profond,  d'où  rit  n  ne  peut  le  tirer, 
et  il  succombe:  ou  bien  encore,  il  est  pris  de  convulsions.  .    tèralis     - 

•lent  la  mort.  D'autres  fois,  au  bout  d'un  ou  deux  jours 
convulsions  apparaissent  encore,  générales  ou  locales,  mais  l'enfant  r<  - 

-allume,   et   peut   -  très  haut     58,  :    :   la  nuque 

offre  une  raideur  tout    a  lient  de  I  n  arrière. 

comme  dans  l'opis  a  :  chaque  fois  qu'on  veut  fléchir  la  tète  de  l'enfant. 

se  plaint,  manifestant  ainsi  la  douleur  qu'on  lui  fait  subir.  La 

raideur  peut  être  limitée  aux  mus      -       la  nuque,  ou  bien  s'étendre  à  l'un 

-    a  aux  deux.  Les  avant-bras  sont  en  demi-flexion  sur  les  bras 

-   premières  phala.  _   -      ;        _  «  «   ut  redres- 
endant  que  les  -  sont  fléchies.  Aux  membres  inférieurs,  la  raideur 

peut  existera  -  -  nt  incomplètement  allongées  sur  1 

ètemi  a         griffe  vers  la  plante  du  pied.  11  y  a.  en  un 

mot.  de  la  contracture  bilatérale  ou  unilatérale,  souvent  en  rapport  a 

sièg  nous  qui  Ton:  ;at  peut  se  terminer  par  la 
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guérison  au  bout  de  quelques  jours;  trop  souvent  c'est  la  mort,  H  à  I au- 
topsie, on  trouve  une  méningite  spinale  évidente,  caractérisée  par  des  fausset 
membranes  jaunes,  enveloppant  la  moelle  cervicale  eu  cervico-dorsale. 
Etudions  maintenant  la  seconde  variété  de  syncope  traumatique  : 

b).  2"  Cas.  Dès  le  début,  c'est-à-dire  immédiatement  après  l'extrac- 
tion du  fœtus,  le  cœur  bat  avec  la  vitesse  et  la  régularité  normales,  et  pour- 
tant I  entant  e^i  eu  état  de  mort  apparente  :  il  ne  respire  pas,  et  reste  com- 
plètement inerte,  suivant  le  tableau  que  nous  avons  présenté  plus  haut. 
Ici  donc,  pâleur  mortelle,  inertie  complète,  apnée,  mais  battements  du  cœur 
en  apparence  normaux.  Yienl-on  à  t rai  1er  cet  état  pathologique?  On  obtiendra 
peut-être,  mais  non  sûrement,  une  ou  plusieurs  inspirations  spontanées; 
mais  en  réalité  tout  scia  inutile;  et,  au  bout  d'un  temps  variable,  le  cœur  se 
ralentira  et  finira  par  s'arrêter  complètement.  Est-ce  à  vrai  dire  de  la  syn- 
cope, olijeciera-l-on?  Non,  sans  doute,  puisque  le  cœur  bat.  Nous  ne  tenons 
pas  au  mol  :  nous  voulons  seulement  indiquer  le  fait.  Peut-être  le  terme 
d'apoplexie  blanche  serait-il  plus  exact;  car  on  sait  que,  chez  l'adulte,  cer- 
taines formes  d'apoplexie  s'accompagnent  d'une  sorte  d'état  syncopal.  Quoi 
qu'il  en  soit,  la  marche  est  ici  presque  toujours  identique  et  la  terminaison 
mortelle.  A  l'autopsie  on  ne  trouve  souvent   rien  de  net,   quelquefois   la 

moelle  et  le  hulhe  sont  étirés,  OU  même  déchirés  ;  mais  ce  n'est  pas  constant . 

Cette  forme  est  certainement  moins  fréquente  que  la  première. 

Formes  uxtes 

A  côté  (\v>  cas  déjà  cités  où  une  forme  bleue  succède  à  une  forme 
blanche  (voir  pins  haut),  il  en  est  encore  d'autres  où  il  est  assez  difficile  de 
dire  exactement  si  reniant  est  cyanose  OU  s  il  est  svncopal  ;  l'ensemble 
du  corps  est  hlanc:  la  l'ace  est  également  anémique  par  endroits,  mais  dans 
d'autres  points  elle  est  livide  violacée,  comme  marbrée;  et  on  dirait  qu'il  \ 
a  un  mélange  d'asphyxie  et  de  syncope.  Ce  sont  là  les  formes  mixtes  assez. 
fréquemment  observées.  Elles  présentent  un  pronostic  variable,  tantôt  favo- 
rable et  tantôt  mortel. 

DIAGNOSTIC 

Il  n'y  a  qu'un  seul  diagnostic  différentiel  à  établir  d'abord,  c'est  de  savoir 
si  la  mort  est  réelle  ou  seulement  apparente.  La  macération  et  la  putréfaction 
du  fœtus  ont  dv^  signes  tellement  nets  qu'il  parait  puéril  d'en  parler.  Aucune 
confusion  n'a  pu  être  laite  avec  la  putréfaction.  Pour  la  macération,  nous 
connaissons  un  cas  où  une  sage-femme  insuffla  pendant  une  demi-heure  un 
enfant  macéré.  A  côté  de  cette  erreur,  il  y  a  une  particularité  curieuse  à 
signaler  :  nous  avons  vu  un  enfant  naître  vivant,  avec  un  cordon  ombilical 
présentant  tous  les  caractères  qu'on  lui  trouve  dans  les  cas  de  macération; 
la  tige  funiculaire  était  rouge  lie  de  vin,  œdématiée  sur  une  longueur  de 
plusieurs  centimètres  à  partir  de  l' ombilic,  et  reniant  était  parfaitement 
vivant.  Il  aurait  pu  naître  en  état  de  mort  apparente,  et  Ton  comprend  la 
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facilita  avec  laquelle  on  aurait  porté  le  diagnostic  de  macération.  Mais  ce  sont 
la  des  faits  absolument  exceptionnels. 

rivons  aux  eas  vraiment  importants.  11  en  est  de  très  simples,  et 
d'autres  qui  sont  très  difficiles.  Le  diagnostic  est  élémentaire  si.  en  même 
temps  que  l'inertie  et  l'apnée  du  nouveau-né.  on  constate  l'existence  des 
battements  du  cœur.  Mais  si  l'on  ne  perçoit  rien  à  la  région  précordiale  ni 

par  le  palper,  ni  par  l'auscultation,  \a-t-on  conclure  immédiatement  que  b 
mort  est  réelle,  et  abandonner  l'entant?  Des  nouveau-nes  sont  revenus  à  la 
vie  après  avoir  été  considères  comme  réellement  morts  :  nous  avons  vu  un 
petit  prématuré  qui.  après  avoir  été  insufflé  en  vain  pendant  trois  quarts 
d'heure,  fut  emporte  à  l'amphithéâtre  des  morts,  et  enveloppé  dans  un 
linceul  :  dès  qu'il  fut  dépose  sur  le  marbre  de  la  table,  il  maniiWt.  - 
existence  en  faisant  remuer  le  linge  qui  l'entourait:  on  vit  alors  qu'il  éten- 
du! faiblement  les  membres  et  on  put  le  ranimer.  11  faut  donc  agir  avec  la 
plus  grande  prudence  lorsqu'on  a  entendu  les  battements  du  cœur  d'un  fœtus 
jusqu'à  la  fin  de  l'accouchement,  et  que  l'on  constate  ensuite  les  sig  -  de  la 
mort  apparente,  sans  battements  cardiaques  bien  nets.  Les  <  «ntractions  du 
cœur  sont  parfois  tellement  faibles  quelles  passent  inaperçues,  bien  qu'elles 
soient  encore  capables  d  entretenir  la  vie.  M.  Tarnier  conseille  le  procédé 
suivant  :  porter  avec  le  bout  du  doigl  une  ou  deux  gouttes  d'eau  sur  la 
g  q  précordiale,  et  les  regarder  attentivement:  au  moindre  mouvement, 
à  la  moindre  vibration  imprimée  par  le  cœur  à  la  paroi  thoraeique.  la  goutte 
d'eau  oscille  très  visiblement.  Si  elle  reste  immobile,  c'est  que  le  cœur  a 
complètement   cesse  de  battre. 

Le  diagnostic  de  mort  apparente  une  fois  posé,  ce  n'est  pas  encore  tout  : 
il  faut  reconnaître  à  quelle  forme  on  a  affaire.  L'enfant  est  bleu  ou  blanc  : 
son  aspect  saute  aux  yeux,  sauf  pourtant  dans  quelques  formes  mixtes.  11 
faut  aller  encore  plus  loin,  et  reconnaître  à  quelle  variété,  bleue  ou  blanche, 
on  doit  attribuer  les  accidents,  si  l'on  veut  être  fixé  sur  leur  pronostic. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

i.   —  Formes  bleues 

Quelles  sont  d'abord  les  lésions  trouvées  à  l'autopsie  d'un  enfant  mort 
d'asphyxie  pendant  le  travail,  à  la  suite  dune  compression  du  cordon  par 
exemple?  Ce  sont  des  lésions  d'asphyxie  en  général,  aeeomp  _  -  i  non 
de  preuves  affirmant  que  des  mouvements  respiratoires  ont  eu  lieu  dans 
l'utérus.  Le  sang  est  fluide:  le  cœur,  surtout  le  droit,  et  les  vaisseaux  qui 
s"\  attachent,  en  sont  gorgés.  On  trouve  de  la  congestion  veineuse  dans 
la  pie-mère,  et  surtout  dans  le  foie  dont  la  coloration  est  noirâtre. 

-  ecchymoses  apparaissent  sous  les  séreuses:  on  en  rencontre  sous  les 
plèvres,  le  péricarde,  la  pie-mère,  le  péritoine  hépatique,  et  aussi  dans  le 
tissu  cellulaire  de  l'abdomen,  autour  du  rein,  de  la  capsule  surrénale  et  de 
l'utérus.  l>ans  certains  cas.  il  s'est  fait  un  êpanckement  séro-sanguin  dans 
la  cavité  abdominale,  la  plèvre  ou  le  péricarde,  ou  de  l'œdème  du  cerveau. 


do  scrotum  <t  «lu  tissu  cellulaire  qui  entoure  la  reine  ombift    le.  Les  pou- 

s.  L    larynx  et  l.i  trachée  sont  presque  ton 
jours  remplis  de  mucosifa  s,  de  liquide  amniotique  et  de  méconium. 

_     5  s  _  «  la  bifurcation  des  bront 

quelquefois  Us  pénètrent  daranl  _         îles  grosses  béa  ou  leurs  pre» 

mifications;  plus  rarement,  ils  remplissenl  les  bronchioles  el  les 

-    Si  le  méconium  esl  arrivé  jusque-là,  le  poumon  offre  une  surface 

extérieure  bariolée  :  des  parties  rerdàfa   s,  s      s,  s    détachenl  sur  le  fond 

mps  «mi  t.       s,  les  lobult  a  niant  un 

«l'air  dont  rentrée,  en  pareil      s,  ir  l'introduction  de  la  main 

ou  des  instruments  dans  fui      -     ta  peut  aussi  trouver  «1»'  l'air  dans 

L'intestin    esl  gi  aéralement  i  nium,   ou   t«»ut  au  moins 

celui-ci  s'est  réfugié  dans  les  régions  ini  -  du  tube  intestinal. 

v    l'enfanl  h  ri  oie  mort  apparente  a  été  ranimé  pendanl  quelque 

s  s  'Ht  1-  -  mêmes  que  plus  haut.  Mais  on  rencontre  en  outre 
-  iration  pulmonair         -     insi  que  les  poumons 
sentent  des  -  remplies  d'air,   el  d'autres  ttela     siées.  I        s-ct  sont 

compactes,  rouge  brun,  plus  ou  moins  comp  -  u     bépatiqi 

»,  plus  s  -  surface  du  pounu 

elles  surmontent  le  niveau  i    s  tasiées;  jetées        -  .  elles 

surnagenfl  tandis  que  !•  a  -  tombenl  au  rond  du  \  uv  .  M  ans  il  y  a  d'air 

dans  les  poumons,  plus  las  vaiss  obilicaui  -        gorgés        sang  (Mai 

g    .Le  larynx  et  la  tnchéo  contiennent  en  -  mucosités,  du  liquide 

el  du   méconium.    Quelquefois,   la  trachée  est    obsl  ir  un  bouchon 

muqueux  de  couleur  pâle,  rose  ou  sucre  d'orge,  plus  ou  moins  étendu  en 
hauteur,  et  qui  est  dans  certan  -      s  nt  adhérent  aux  parois  du 

conduit  aérien   Budin  .  s  i  bleues, 

«laminent  de  tout  ce  qui  fient  d'être  d  _    s  _     s 

encéphaliques  le  plus  souvent,  et  qui  ont  et-    -    hb    lucun  doute  la  caus 
la  mort.  En  rés  les  lésions       si  nues  bl<      s  sont  :  1*  Des 

d'aspl    i s.  etc.);  2*  des        .  stîons 

-    pulmonaires,  ht  s,  mèfung     s,       .);  -  gies 

-     (oui  méni   _     s).  (    s  altérations  sont  is 

•_     —  Formes  ela>ches 

Nous         linons  -    roi  sont  cous  -   à  une  héme      _       [uel- 

conqw  .  1-  -  rormes  blanches  non  h  piques  ont  une  anatomie  patholo- 

gique  -  S    ivent.    on   ne  trouve  aucune  lésion  à  l'autopsie.  Nulle 

part,  il  n'y  a  d'ecchym  ses,  _  stion  ou   d'hémori   _    .Les 

verbaux  d'examen  cadavérique  sont  complètement  négatifs.  D'auti 

s  lési     -   du  squelette  crânien  ou  rachidien    fractures  du  crâne, 
du  rachis,  luxation  de  la  charn:  itale.  enfoncement  simple      -    - 

la  têt-  .  s  désordres  du  squelette  existent  seuls,  ou  bien  ils  ont  altéré 

si  ssus  s-ms-jacents.  Un  note  alors  des  hémorragies  mênin.     s, 
-  et  rachidiennes,  de-  hémorragies  dans  la   substance  nen     s 
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même,   des  compressions   du  cerveau  ou  de  la  moelle,  des  élongatîons  de 

cette  moelle  cervicale,  des  dilacérations  plus  ou  moins  étendues  de  ces  cen- 
tres nerveux.  Dans  un  cas  nous  avons  vu  des  preuves  évidentes  d'élongation 
des  nerfs  partant  de  la  moelle  cervicale  :  de  chaque  côté,  au  lieu  d'émergence 
des  racines  nerveuses,  existaient  de  petits  caillots  cruoriques  récents,  dans 
les  points  où  le  tissu  nerveux  était  déchiré.  Enfin,  on  observe  encore  des 
ecchymoses  sous-cutanées,  au  niveau  du  cou,  du  thorax,  de  L'abdomen  et 
des  membres;  des  épanchements  de  sang  dans  le  péricarde,  les  plèvres,  le 
péritoine,  le  scrotum;  des  hémorragies  viscérales  du  côté  des  poumons,  du 
l'oie,  des  capsules  surrénales,  des  ecchymoses  ou  des  déchirures  de  ces  divers 
organes,  des  déchirures  vasculaires  surtout  au  niveau  des  veines  du  cou.  En 
résumé,  ce  qui  caractérise  anatomiquement  les  formes  blanches  non  hémor- 
ragiques de  la  mort  apparente,  c'est  d'une  part  :  l'absence  des  lésions 
de  l'asphyxie,  et  d'autre  part  :  l'existence  fréquente  de  lésions  graves  du 
côté  des  centres  nerveux  ou  des  organes  splanchniques.  Si  l'enfant  a  survécu 
quelques  jours  pour  mourir  ensuite  après  avoir  présenté  des  symptômes 
divers,  on  peut  rencontrer  à  l'autopsie  des  lésions  de  nature  spéciale,  ayant 
eu  besoin  d'un  certain  temps  pour  s'établir,  et  différentes  par  conséquent  de 
celles  que  détermine  le  traumatisme  immédiat.  Ce  sont  alors  des  méningites 
rarement  cérébrales  mais  surtout  spinales,  des  broncho-pneumonies,  des 
ulcérations  gastro-intestinales,  etc.,  etc. 


PATHOGÉNIE 

Qu'est-ce  que  la  mort  apparente  du  nouveau-né?  —  On  en  a  fait  tour 
à  tour,  nous  le  savons,  de  l'asphyxie,  de  l'apoplexie,  de  la  syncope,  de  la 
commotion  cérébrale,  etc.,  etc.  Le  fait  indéniable,  c'est  qu'il  y  a  des  formes 
bleues  et  des  formes  blanches.  On  s'est  demandé  si  elles  étaient  de  même 
nature,  ou  non.  L'opinion  généralement  admise  est  que  ce  sont  là  deux 
degrés  d'un  même  état,  et  l'on  a  répandu  les  termes  d'asphyxie  bleue  et 
d'asphyxie  blanche.  Si  les  troubles  circulatoires  surviennent  lentement,  ce 
sera  l'asphyxie  bleue,  a-t-on  dit;  s'ils  se  montrent  soudainement,  ce  sera 
l'asphyxie  blanche.  Jacquemier  distingue  déjà  deux  ordres  de  causes  :  la 
compression  du  cordon,  et  celle  du  cerveau.  11  admet  pourtant  que  la  forme 
blanche  est  due  à  l'asphyxie.  Avec  lui,  nous  devons  citer  comme  ayant  la 
même  opinion  Cazeaux,  Joulin,  et  la  plupart  des  maîtres  actuels.  Schwartz 
invoque  avec  raison  la  compression  du  cœur  pendant  le  passage  du  tronc  à 
travers  le  bassin.  D'autres  auteurs  séparent  complètement  la  forme  blanche 
de  la  bleue,  et  s'arrêtent  à  l'idée  de  syncope  pour  la  première.  Barnes  en 
particulier  voit  dans  la  forme  blanche  un  état  syncopal  résultat  d'une  para- 
lysie bulbaire  incomplète.  Dreyfus-Brissac,  dans  sa  thèse  d'agrégation,  et 
tout  récemment  le  professeur  Grynfelt1  adoptent  l'opinion  de  Barnes.  Quant 
à  l'apoplexie,  on  la  met  complètement  i\  part.  Reprenons,  pour  notre  compte, 

(')  Montpellier  médical,  v2i  juin  1895. 
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cette  question  de  pathogénie,  et  examinons  l'une  après  l'autre  chacune  des 
variétés  cliniques  que  nous  avons  décrites. 

1 .  —  Formes  blei  i  - 

a).  Asphyxie.  —  Ici  tout  le  mondées!  d'accord.  L'asphyxie  en  général 
i  est  caractérisée  par  la  coloration  noire  du  sang,  l'aspect  violacé  de  la  face 
et  des  extrémités,  l'abolition  graduelle  de  la  sensibilité  avec  conservation  du 
pouvoir  excite-moteur,  enfin  la  disparition  progressive  et  graduelle  de  tous 
les  phénomènes  vitaux,  c'est-à-dire  un  état  de  mort  apparente  aboutissant 
lentement  à  la  mort  ».  (Dictionnaire  de  Du  val,  Dechambre  et  Lereboullet). 

Or  ce  que  nous  avons  décrit  sous  le  nom  de  forme  Mené  asphyxique 
répond  exactement  à  cette  définition.  L'anatomie  pathologique  i  voirpage  I  78) 
e<t  d'accord  avec  la  clinique.  L'étiologie  est  spéciale  aussi;  nous  y  revien- 
drons plus  loin  (page  183). 

b).  Apoplexie  méningée.  —  [ci  L'anatomie  pathologique  est  péremptoire  : 
les  épanchements  sanguins  sont  là  et  démontrent  surabondamment  l'exis- 
tence de  cette  forme. 

2.  —  Formes  blanchi  - 

a).  —  Syncope  traumatique.  —  Disons  d'abord  que  nous  ne  tenons  pas 
au  mot;  que,  si  nous  l'employons,  c  est  à  défaut  d  autre,  et  pane  qu'il  nous 
parait  plus  commode  et  moins  inexact  que  le<  autres.  Pour  Jacquemier, 
avons-nous  dit,  cet  état  est  produit  par  la  compression  du  cerveau:  pour 
Grynfelt,  c'est  de  la  commotion  cérébrale;  pour  Barnes  c'est  de  la  paralysie 
bulbaire  incomplète.  Nous  pensons,  nous,  que  ces  explications  sont  égale- 
ment vraies.  Ce  qui  caractérise,  à  notre  sens,  cette  forme  blanche,  c'est  le 
traumatisme  subi  par  les  centres  nerveux  :  compression  cérébrale  par  le 
bassin  ou  par  le  forceps,  commotion  cérébrale  et  paralysie  bulbaire  pendant 
une  extraction  de  siège,  ou  une  version,  etc.  L'action  compressive  du  forceps 
ou  du  bassin  rétréci  n'a  pas  besoin  d'être  démontrée  ;  la  paralysie  bulbaire 
nous  parait  indéniable;  il  suffit  de  réfléchir  aux  tractions  énergiques  qu'on 
exerce  sur  le  cou  du  fœtus,  à  Yélongation  évidente  qu'on  lui  fait  supporte!-, 
aux  tiraillements  inévitables  qui  en  résultent  du  côté  de  la  moelle  et  du  bulbe. 
L'expérimentation  nous  donne  raison.  Tuons  un  lapin  par  le  procédé  vulgaire, 
en  frappant  brusquement  sa  nuque  avec  le  bord  cubital  de  la  main,  et  obser- 
vons. Après  le  choc,  l'animal  est  en  résolution  complète,  il  parait  mort  : 
mais  son  cœur  continue  à  battre  encore  pendant  quelques  instants.  A  l'au- 
topsie, à  part  quelques  ecchymoses  sous-cutanées  et  intra-musculaires  sans 
importance,  nous  ne  trouvons  rien  du  côté  du  cerveau,  du  bulbe,  ou  de  la 
moelle.  La  mort  a  été  certainement  produite  par  élongation  bulbaire  ou  par 
paralysie  bulbaire  subite.  Le  terme  de  syncope  traumatique  nous  parait 
acceptable;  car  c'est  bien  le  traumatisme  qui  est  la  cause  importante;  et 
d'autre  part  n'appelle-t-on  pas  syncope  cet  état  dans  lequel  tombent  les 
malades  qui  meurent  subitement  à  la  suite  d'une  luxation  vertébrale,  dans  le 
mal  de  Pott  sous-occipital,  par  exemple? 
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5.  —  Formes  mixtes 

Ici,  l'extraction  artificielle  du  fœtus  a  été  commandée  par  des  signes 
certains  d'asphyxie  intra-utérine  (écoulement  du  méconium,  modifications  des 
bruits  du  cœur);  et  où  cette  intervention  laborieuse  apporte  la  note  trauma- 
tique.  Les  nouveau-nés  sont  pâles,  mais  la  face  est  un  peu  violacée,  marbrée, 
et  1  état  est  des  plus  graves  le  plus  souvent.  Dans  la  version,  l'accoucheur 
détermine  encore  la  syncope,  cardiaque  cette  fois,  en  introduisant  sa  main  sans 
précaution  le  long  du  thorax  et  du  coté  de  la  région  précordiale  pour  prati- 
quer l'abaissement  des  bras  relevés  à  côté  de  la  tète  restée  dernière  dans  les 
voies  génitales  :  il  y  a  alors  compression  du  cœur,  selon  la  juste  explication 
de  Schwartz. 

PATH0GÉ5IE  des  principaux  symptômes 

1°  Respiration.  —  a).  — L'enfant  nouveau-né  en  état  de  mort  apparente 
est  apnéique  :  c'est  la  conséquence  de  la  paralysie  momentanée  du  pneumo- 
gastrique. —  b).  Le  nouveau-né  fait  des  inspirations' profondes,  saccadées, 
comme  tétaniques  :  c'est  la  conséquence  de  l'irritation  bulbaire  portant  sur 
le  noyau  du  même  pneumogastrique  et  réagissant  sur  les  nerfs  moteurs.  — 
c).  L'inspiration,  bien  que  violente,  ne  fait  pas  entrer  d'air  dans  la  cavité 
thoracique  :  la  poitrine  ne  se  dilate  pas  ;  mais  le  diaphragme  violemment 
contracté  tire  énergiquement  sur  ses  insertions  costales  qu'il  déprime, 
pendant  qu'une  dépression  se  dessine  au-dessus  du  sternum  ;  c'est  qu'il  y  a 
un  obstacle  matériel  à  l'introduction  de  l'air  :  méconium  ou  bouchon 
muqueux  obturant  les  voies  aériennes,  malformation  ou  compression  du 
larynx,  de  la  trachée  ou  des  bronches. 

2°  Mouvements  du  cœur.  —  a).  —  Le  cœur  bat  lentement,  régulière- 
ment :  c'est  le  plus  souvent  que  le  pneumogastrique  est  excité:  les  batte- 
ments cardiaques  sont  généralement  assez  forts  dans  ce  cas,  bien  que  plus 
lents  que  d'habitude.  —  b).  Le  cœur  bat  lentement,  irrégulièrement,  fa ible- 
inenl  :  c'est  ordinairement  un  signe  fâcheux,  précurseur  de  la  mort;  c'est 
la  disparition  des  incitations  nerveuses  du  cœur.  —  c).  Le  cœur  bat  rapi- 
dement, régulièrement,  plus  vite  même  que  d'habitude,  et  pourtant  l'enfant 
est  pâle  et  ne  manifeste  aucune  tendance  à  se  ranimer;  bientôt  en  effet, 
malgré  tous  les  traitements,  le  cœur  va  se  ralentir  et  la  mort  arrive.  C'est 
ce  que  nous  avons  appelé  Y  apoplexie  blanche,  le  terme  de  syncope  parais- 
sant ici  plus  impropre  qu'ailleurs.  Il  y  a  eu  là  paralysie  totale  du  pneumo- 
gastrique, et  persistance  momentanée  de  l'action  des  nerfs  excitateurs 
cardiaques  appartenant  au  grand  sympathique.  Ces  modalités  différentes  des 
mouvements  cardiaques  peuvent  s'observer  in  utero,  et  faire  penser  que 
l'état  de  l'enfant  est  de  gravité  moyenne  si  les  battements  sont  un  peu 
ralentis  mais  réguliers,  et  que  le  pronostic  est  au  contraire  beaucoup  plus 
sérieux,  si,  après  avoir  présenté  ces  modifications,  le  cœur  se  met  à  battre 
tumultueusement   et  avec   une  grande  rapidité  (Schultzei. 
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ÉTIOLOGIE 

Nous  avons  cherché  quelle  pouvait  être  la  fréquence  de  la  mort  apparente 
du  nouveau-né  ;  en  comptant  tous  les  cas,  même  ceux  que  l'on  désigne  en 
style  spécial  lorsqu'on  dit  que  l'enfant  naît  «  étonné  »  ;  nous  avons  trouvé 
188  cas  de  mort  apparente  but  un  total  de  5449  accouchements,  soit  une 
proportion  de  un  pou  plus  de  7>  pour  100. 

On  a  pu  entrevoir  dans  notre  étude  symptomatique  que  telle  variété  de 
mort  apparente  était  commandée  par  telle  circonstance  occasionnelle.  Reve- 
nons sur  ces  relations  que  nous  n'avons  l'ait  que  signaler. 

lor  Cas.  —  Dans  le  cours  d'un  accouchement  arrivé  à  la  période  d'expul- 
sion, on  constate,  après  la  rupture  de  la  poche  amniotique,  que  le  liquide 
est  teinté  par  le  méeonium  :  en  même  temps  les  battements  du  cœur  fœtal 
se  modifient  dans  l'intervalle  des  contractions  utérines  ;  il  n'y  a  pas  de  doute, 
ce  sont  là  des  signes  qui  prouvent  que  reniant  souffre;  on  l'extrait  sans 
peine  et  sans  violence,  et  il  naît  en  état  à' asphyxie  bleue.  C'est  qu'en  effet 
cette  forme  de  mort  apparente  succède  aux  troubles  de  la  circulation  fœto- 
plaeentaire.  Qu'il  s'agisse  de  décollement  prématuré  du  placenta,  d'hémor- 
ragie ou  d'anémie  grave  delà  mère,  ou  bien  d'exagération  dans  la  contraction 
utérine  spontanée  ou  provoquée  par  le  seigle;  qu'il  s'agisse  encore  de  com- 
pression du  cordon,  dans  le  cas  de  procidence  ou  autrement,  peu  importe  :  le 
l'ait  est  toujours  le  même;  c'est  un  trouble  de  la  circulation  ou,  mieux,  de  la 
respiration  fœto-placentaire  et  reniant  vient  au  inonde  en  état  d'asphyxie. 

2*  Cas.  —  La  syncope  traumatique  s'observe  après  des  applications  de 
foreeps  ou  des  extractions  manuelles.  L'opération  a  été  le  plus  souvent 
laborieuse:  les  tractions,  prolongées  et  énergiques.  Ou  bien  la  tète  du  fœtus 
était  mal  ossifiée  et  la  compression  cérébrale  a  été  singulièrement  facilitée 
de  ce  chef.  Les  présentations  de  l'extrémité  céphalique  donnent  lieu  à  la 
compression  ou  à  la  commotion  cérébrale;  les  extractions  de  siège  exposent 
à  rélongation  de  la  moelle  et  du  bulbe.  Les  paralysies  radiculaires  du  plexus 
brachial  sont  dues  peut-être  moins  à  la  compression  directe  des  nerfs  qu'à 
rélongation  de  leurs  racines  médullaires. 

3e  Cas.  —  La  forme  mixte  est  un  mélange  d'asphyxie  et  de  syncope 
traumatique.  L'enfant  a  souffert  pendant  le  travail;  il  a  eu,  par  exemple,  le 
cordon  comprimé,  on  veut  l'extraire,  et  l'opération  faite  dans  cette  intention 
lèse  le  cerveau  ou  le  bulbe.  La  syncope  par  compression  du  cœur  appartient 
aussi  à  cette  catégorie. 

PRONOSTIC 

La  mort  apparente  du  nouveau-né  est  en  général  d'un  pronostic  sérieux. 

Pour  fixer  les  idées  par  des  chiffres,  nous  dirons  que,  sur  188  cas  de 
mort  apparente  du  nouveau-né  recueillis  sur  un  ensemble  de  5449  accou- 
chements pendant  une  période  de  4  ans  et  dans  le  même  service,  il  y  a  eu 
65  cas  de  mort,  soit  que  les  enfants  n'aient  pas  été  ranimés,  soit  qu'après 
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l'avoir  été  ils  aient  été  pris  d'accidents  mortels,  un  temps  variable  après  la 
naissance  :  125  enfants  sont  sortis  vivants  de  l'hôpital  ;  ce  qui  donne  une 
proportion  de  54  pour  100  de  mortalité.  On  sauverait  donc  les  deux  tiers 
des  enfants  nés  en  état  de  mort  apparente. 

Depuis  longtemps  on  sait  la  résistance  toute  spéciale  des  nouveau-nés 
à  l'asphyxie1.  Cette  résistance  du  nouveau-né  à  l'asphyxie  est  bien  connue 
depuis  les  travaux  de  Beyle,  de  Buffon,  etc.,  et  l'on  sait  qu'elle  persiste,  mais 
en  s'affaiblissant  de  plus  en  plus  pendant  les  jours  qui  suivent  la  naissance. 

«  Legallois  montra  que  chez  les  fœtus  mêmes,  la  résistance  à  l'asphyxie  est 

d'autant  plus  grande  qu'ils  sont  moins  avancés  en  âge L'organisation 

malléable,  si  l'on  peut  ainsi  parler,  des  nouveau-nés  trouve  à  des  degrés 
étonnamment  divers  ses  conditions  d'équilibre,  et  leur  vie  s'entretient  avec 
un  aliment  moindre,  mais  aussi  avec  une  moindre  dépense.  Quelque  chose 
de  tout  ta  fait  analogue  nous  est  présenté  par  la  résistance  si  différente  des 
reptiles  pendant  l'hiver  ou  l'été,  et  des  mammifères  hibernants  pendant  le 
sommeil  léthargique  ou  la  veille.  »  (P.  Bert.)  Quoi  qu'il  en  soit,  l'asphyxie 
est  moins  dangereuse  que  les  formes  blanches,  et  la  résistance  des  nouveau- 
nés  à  cet  égard  est  pour  nous  un  argument  de  plus  pour  séparer  complè- 
tement les  formes  bleues  des  blanches.  Car  si  l'enfant  naissant  réagit  victo- 
rieusement contre  l'asphyxie,  il  succombe  très  aisément  au  contraire  au 
traumatisme.  La  syncope  traumatique  est  toujours  sérieuse,  et  sa  gravité 
dépend  de  l'intensité  du  traumatisme.  Aussi,  dans  une  extraction  artificielle, 
avant  même  la  naissance  de  l'enfant,  l'accoucheur  pourra  souvent  non  seule- 
ment prévoir  la  forme  blanche  de  la  mort  apparente,  mais  encore  porter  un 
pronostic  anticipé,  d'après  les  efforts  qu'il  aura  dû  faire  pour  terminer 
l'accouchement.  La  variété  caractérisée  par  la  coloration  profondément  ané- 
mique des  téguments,  la  stupeur  profonde  du  nouveau-né  et  la  rapidité 
des  battements  du  cœiu%  est  en  rapport,  comme  nous  l'avons  dit,  avec  la 
paralysie  des  pneumogastriques,  et  la  persistance  momentanée  de  l'action  du 
sympathique.  Cette  forme  est  presque  fatale:  c'est  celle  que  nous  avons  dési- 
gnée, faute  de  mieux,  sous  le  nom  d'apoplexie  blanche  (voir  page  177). 

Les  formes  mixtes  ont  un  pronostic  habituellement  sévère,  mais  tou- 
jours en  rapport  avec  le  degré  de  force  employée  pour  l'extraction.  Quelle  que 
soit  la  forme  de  mort  apparente,  il  est  un  certain  nombre  de  symptômes  qui 
ont  une  valeur  pronostique  importante  ;  nous  devons  les  énumérer  ici.  Sont 
de  bon  augure  :  les  mouvements  spontanés  des  membres,  de  la  face,  et  sur- 
tout l'ouverture  spontanée  de  la  fente  palpébrale;  la  persistance  ou  le  retour 
des  réflexes;  l'accélération  progressive  des  mouvements  du  cœur,  dont  le 
rythme  reste  bon,  même  quand  on  cesse  momentanément  le  traitement;  le 
soulèvement  spontané  du  thorax,  avec  inspirations  vraies  et  de  plus  en  plus 
rapprochées  les  unes  des  autres;  l'apparition  de  petits  mouvements  respira- 
toires réguliers  dans  l'intervalle  qui  sépare  deux  inspirations  profondes;  (par 
inspiration  vraie,  nous  entendons  celle  qui  gonfle  réellement  la  poitrine, 
par  opposition  aux  contractions  du  diaphragme,  violentes,  mais  inutiles, 

(')  Mory.  Thèse  de  Paris,  1887. 
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parce  qu'un  obstacle  existe  à  la  pénétration  de  l'air)  :  enfin  la  coloration  rose 
des  téguments  succédant  à  leur  teinte  primitive  blanche  ou  bleue.  Sont  d'un 
mauvais  pronostic  :  les  conditions  inverses  <lrs  précédentes;  L'allongement 
exagéré  du  cou,  consécutif  à  des  tractions  énergiques;  la  substitution 
brusque  ou  progressive  de  la  teinte  bleue  à  la  couleur  pâle  ou  inversement  : 
l'affaiblissement  et  le  ralentissement  des  battements  du  cœur;  l'absence  com- 
plète et  persistante  des  réflexes;  le  rejet  par  le  nez  et  la  bouche  d'une  écume 
spumeuse  et  sanguinolente.  Enfin,  lorsque  l'enfant  a  été  ranimé,  tout  n  est 
pas  encore  fini  ;  il  faut  craindre,  pour  les  jours  suivants,  des  convulsions,  de 
la  cyanose,  des  inflammations  méningées  ou  pulmonaires,  des  paralysies,  etc. 


TRAITEMENT 

Les  indications  sont  au  nombre  de  trois.  Il  faut  :  Faire  respirer  l'enfant; 
Améliorer  sa  circulation;  Relever  son  état  général.  Les  mêmes  moyens 
répondent  à  ces  trois  indications. 

Procédés  employés  pour  exciter  la  respiration 

On  agit  de  deux  manières  :  par  l 'intermédiaire  de  la  sensibilité  réflexe 
el  par  l'ampliation  directe  de  la  cage  thoracique.  L'action  réflexe  peut  partir 

OU  de  la  surface  eu  lance,  ou  des  muqueuses  et  surtout,  parmi  celles-ci, 
de  la  muqueuse  respiratoire. 

Excitations  cutanées.  —  Il  faut  d'abord  donner  à  la  peau  toute  sa  sen- 
sibilité et.  pour  cela,  la  débarrasser  du  vernix  caseosa  qui  l'enduit  et 
émousse  l'impression  du  contact.  Le  nettoyage  est  l'ait  à  l'eau  simple  ou 
savonneuse,  avec  de  l'huile,  de  la  vaseline,  etc.  La  flagellation  des  diverses 
parties  du  corps  a  été  utilisée  de  tout  temps.  Les  frictions  sèches  ou  humides 
avec  la  main  ou  un  linge  quelconque  imbibé  de  vin,  de  vinaigre,  d'alcool, 
d'éther,  poursuivent  le  même  but.  A  part  le  contact,  le  froid  et  la  chaleur 
agissant  sur  la  peau  ont  encore  la  propriété  d'appeler  les  mouvements  respi- 
ratoires. Désormaux,  P.  Dubois,  Velpeau,  soufflaient  au  visage  et  sur  la  poi- 
trine de  l'enfant,  du  vin,  de  l'alcool,  du  vinaigre,  etc.  Stoltz  et  Cazeaux  re- 
commandent les  douches  froides  :  on  fait  couler  d'un  peu  haut  un  filet  d'eau 
ou  d'alcool  sur  la  poitrine  et  le  dos  de  l'enfant.  La  plupart  des  auteurs,  et 
parmi  eux,  Stoltz,  Champneys,  Runge,  etc.,  conseillent  d'alterner  l'usage  du 
froid  et  du  chaud  :  on  verse  de  l'alcool  ou  de  l'eau  froide  sur  le  nouveau-né, 
puis  on  le  plonge  dans  un  bain  chaud,  et  ainsi  de  suite.  L'emploi  des  linges 
et  des  bains  chauds  est  d'une  utilité  certaine.  Les  frictions  et  la  flagellation, 
l'aspersion  d'un  liquide  froid  sur  la  poitrine,  amènent  à  n'en  pas  douter 
des  mouvements  respiratoires,  et  il  ne  faut  pas  négliger  ces  petits  moyens. 

Excitation  des  muqueuses.  —  La  première  chose  à  faire,  c'est  de 
désobstruer  les  voies  aériennes  ;  il  faut  en  effet  débarrasser  la  muqueuse  des 
corps  étrangers  qui  pourraient  l'enduire,  la  rendre  moins  sensible,  et  qui  en 
même  temps   empêchent  l'air  de  pénétrer  jusqu'aux  poumons.  Pour  cela, 
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on  pousse  l'index  jusqu'au  fond  de  la  gorge,  et  on  en  extrait  les  mucosités; 
ou  bien  on  en  provoque  l'expulsion  en  chatouillant  l'arrière-gorge  avec  les 
barbes  d'une  plume:  ou  bien  enfin  on  se  sert  de  procédés  instrumentaux 
que  nous  décrirons  avec  l'insufflation.  L'excitation  de  la  pituitaire  peut 
donner  des  résultats;  on  se  sert  pour  cela  de  la  classique  plume  d'oie.  Ici 
se  place  la  méthode  toute  récente  de  M.  Laborde.  En  quoi  consiste-t-elle? 
«  Après  avoir  étendu  le  corps  sur  le  dos  en  laissant  la  tète  basse,  débar- 
rassé rapidement  la  gorge  des  mucosités  qui  peuvent  l'obstruer,  l'opérateur, 
saisissant  solidement  le  corps  de  la  langue  entre  le  pouce  et  l'index  avec  un 
mouchoir  ou  un  linge  quelconque,  et  même  au  besoin  avec  les  doigts  nus, 
exerce  sur  elle  quinze  fois  pur  minute  de  fortes  tractions  rythmées  sui- 
vies de  relâchement.  Il  est  indispensable  qu'il  se  rende  bien  compte  que 
ses  tractions  agissent  sur  la  racine  même  de  la  langue  et  non  pas  seulement 
sur  la  pointe.   » 

Les  succès  obtenus  avec  ce  moyen  ont  été  publiés  en  grand  nombre  et  la 
méthode  semble  s'imposer.  Elle  a  d'ailleurs  le  grand  avantage  d'être  facile 
à  appliquer  :  il  suffit  de  bien  saisir  la  langue,  et  de  la  tirer  jusqu'à  ce  qu'on 
sente  la  résistance  de  ses  insertions.  Il  est  prématuré,  pensons-nous,  d'établir 
une  opinion  définitive  sur  le  procédé  de  M.  Laborde.  ?sous  n'avons  pas  à 
discuter  sa  valeur  en  ce  qui  concerne  les  animaux  en  expérience,  ou  les 
asphyxiés  adultes.  Tenons-nous  en  aux  nouveau-nés  humains.  Chez  ceux-ci. 
il  y  a  d'abord  une  petite  difficulté,  sans  importance  évidemment,  mais  qu'il 
faut  signaler  :  la  bouche  est  petite,  la  pointe  de  la  langue  offre  peu  de  prise, 
et  n'est  pas  toujours  aisée  à  saisir;  les  doigts  de  l'opérateur  sont  souvent 
trop  gros  pour  pénétrer  à  deux  (pouce  et  index)  jusqu'à  la  langue.  On 
remédie  à  ce  léger  inconvénient  en  se  servant  d'une  pince;  la  meilleure  est 
la  pince  hémostatique  ou  celle  que  l'on  trouve  dans  toutes  les  trousses  ;  une 
fois  la  langue  amenée,  on  la  maintient  serrée  entre  les  doigts  recouverts 
d'un  linge.  Notons  en  passant  le  cas,  connu  de  nous,  où  la  langue  fut  saisie 
avec  une  pince  de  Museux  à  deux  griffes  et  littéralement  divisée  en  deux 
jusqu'à  la  pointe  par  les  tractions  exercées  au  moyen  de  cette  pince. 

Examinons  maintenant  les  insuccès.  A  l'Académie  de  Médecine,  dans  la 
séance  du  19  décembre  1893,  M.  le  professeur  Pinard  rapportait  trois  cas 
où,  à  la  clinique  Baudelocque,  les  tractions  de  la  langue,  faites  concurrem- 
ment avec  l'insufflation  n'ont  donné  aucun  résultat.  M.  le  professeur  Tarnier 
a,  lui  aussi,  essayé  les  tractions  rythmées  de  la  langue.  Plusieurs  fois  on  eut 
l'occasion  d'essayer  dans  son  service  le  procédé  de  la  langue  :  en  aucun  cas, 
on  ne  réussit.  11  y  a  encore  une  cause  d'erreur  à  éviter.  Quand  un  enfant 
vient  de  naître  en  état  de  mort  apparente,  on  se  précipite  à  son  secours,  et 
s'il  revient  à  la  vie  on  est  naturellement  tenté  d'attribuer  le  succès  obtenu 
aux  moyens  employés.  Combien  d'enfants  en  état  de  mort  apparente  sont 
ranimés  par  les  seules  frictions,  ou  les  vulgaires  bains  !  Certes,  les  faits  sont 
probants,  quand  les  tractions  ont  ranimé  des  enfants  restés  insensibles 
aux  autres  procédés.  Mais  ne  faut-il  pas  craindre  un  excès  de  faveur  accordé 
au  moyen  le  plus  commode  et  le  plus  facile,  justement  parce  que  les  autres, 
si  efficaces  soient-ils,  exigent  une  certaine  habileté  opératoire?  Quoi  qu'il  en 
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-oit.  non-  De  non-  permettons  pas  de  conclure,  ef  noua  tenons  pour  très 
importants  les  résultats  cliniques  publiés  jusqu'à  ce  jour. 

Respiration  artificielle.  —  1.  De  la  respiration  artificielle  i 
lation.  —  in  grand  nombre  de  procédés  ont  été  usités.  Nous  exami- 
uerons  seulement  celui  de  Schultie.  Voici  en  quoi  il  consiste  :  L'accoucheur 
(debout,  le  haul  du  corps  légèremenl  penché  en  avant,  les  jambes  modéré- 
ini'iit  écartées,  les  bras  étendus  fers  le  bas)  tient  l'enfant  suspendu  à 
ses  indei  passés  d'arrière  en  avant  bous  les  creui  axillaires  «  i  recourbés  en 
crochet,  les  pouces  reposant  doucement  sur  le  sommet  de  la  lace  antérieure 
du  thorai  fœtal,  les  trois  derniers  doigts  de  chaque  main,  appliqués  dans 
mu'  direction  oblique  en  bas  •■:  en  dedans  sur  la  face  postérieure  du  thorax. 
La  tête  de  l'enfant,  qui  tend  a  tomber  inerte,  trouve  un  point  d'appui  en 
rrière  sur  !<■-  bords  cubitaux  (tournés  l'un  vers  l'autre)  et  sur  mu-  partit 
le  la  face  palmaire  des  main-.  Ceci  est  la  position  àJ inspiration  dans 
laquelle  l'eniant  ne  doit  pas  être  maintenu  pour  le  moment. 

Sans  perdre  un  instant,  l'accoucheur  lance  l'eniant  en  avant  et  en 
haut:  quand  les  bras  de  l'accoucheur  sont  un  peu  plus  élevés  que  dans  la 
direction  horizontale,  il-  arrêtent  leur  mouvement  m  doucement  que 
l'extrémité  inférieure  du  corps  fœtal  n'est  pas  projetée  notamment  en  avant, 
mai-  culbutée  lentement  dans  cette  direction,  c'est-à-dire  ?ers  l'accoucheur 
par  mu'  Qexion  <l<-  la  colonne  vertébrale,  et  comprime  fortement  If  ventre 
par  lf  poids  il»-  l'extrémité  pelvienne.  Tout  I»*  poids  de  l'enfant  repose  dans 
cette  position  sur  1»--  pouces  de  l'accoucheur  placés  .i  la  face  antérieure  du 
tli<ua\.  —  l'an-  if  balancement  vers  en  haut,  il  faut  particulièrement 
prendre  garde  que  la  flexion  <!••  b  colonne  vertébrale  n'ait  pas  lieu  dan-  les 
segments  thoraciques,  mai-  bien  dan-  le  -«-nient  lombaire  :  que  !•■  soulève- 
ment des  bras  jusqu'à  l'horizontale  ait  lieu  par  un  mouvement  brusque  et 
vigoureux  des  bras  dans  l'articulation  Bcapulo-humérale,  puisque  l'élévation 
des  bras  se  fasse  «If  plu-  en  plu-  lentement.  » 

Lorsque  l'enfant  est  élevé,  culbuté  la  tête  en  1m-.  près  '!••  celle  de 
l'accoucheur,  les  organes  abdominaux  pèsent  sur  lf  diaphragme  et  font 
l'expiration.  C'est  par  ce  premier  mouvement  qu'il  tant  tommencer  pour 
faire  sortir  les  mucosités  des  voies  aériennes.  Puis  l'enfant  est  rejeté  en  bas 
dans  la  position  de  l'inspiration  déjà  décrite.  On  recommence  ainsi  huit  ou 
dix  fois  par  minute,  plu-  rarement  quand  lf-  mucosités  sortent.  L'enti 
l'air  dans  la  poitrine  est  démontrée  par  un  bruit  glottique  perçu  au  moment 
où  l'enfant  passe  de  lu  position  de  l'expiration  à  celle  de  l'inspiration. 

Les- oscillations  de  Schultae  son!  très  employées  en  Allemagne,  et  un  peu 
chez  nous.  Elles  ont  l'avantage  de  n'exiger  aucune  instrumentation  spfeiale. 
.Mais  il  faut  savoir  faire  la  manœuvre,  et  elle  n'est  pas  sans  inconvénient. 

San-  parler  de  l'impression  produite  sur  l'entourage  par  ces  grands 
balancements  imprimés  h  l'enfant,  il  faut  reconnaître  que,  dans  la  position 
de  l'inspiration,  le  corps  du  nouveau-né  étant  vertical,  les  mucosités  peuvent 
scendre  vers  lf-  [tournons.  De  plus,  le  nouveau-né  se  refroidit  très  vite 
pendant  qu'on  l'agite  ainsi  dans  l'air,  et  il  doit  être  fréquemment  plongé 
dans  un  bain,  pour  que  ce  refroidissement   soit  combattu.  En   outre,    la 
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maneeuvn        fatigant  ucheur,  et,  comme  elle  es!  très  spéciale, 

elle  ne  peut  être  continuée  par  une  autre  personne  qu'un  médecin  au  courant 

technique. L'enfant  est  du  reste  exposé  à  des  traumatismes  variés;   il 
peut  tomber,  êtn  projeté  plus  ou  moins  loin.  On  a  noté  aussi  des  fractures  de 
la  clavicu]         -      tes,  de  la  colonne  vertébrale,  de  l'humérus.  L'introduction 
si  violente:  la  glotte  peut  être  fermée,  la  trachée  aplatie:  ou  bien. 
>i  la  poitrine  est  trop  fortement  aérée,  le  poumon  peut  être  déchiré,  la  plèvre 
K  .:._■    .  Ghampneys  a  trouvé  de  l'emphysème  du  médiastin,  des 
_ies   dans   les   capsules  surrénales,    des   déchirures  du  foie.  Nous 
avons  employi      -     -  illations  de  Sehultze.  et  nous  avons  obtenu  des  résul- 
tats variable-.  Cependant   nous  n'avons  _  tendance  à  les  oiser. 
Une  l'ois  entre  autres,  l'entant  nous  a  paru  décliner  visiblement  pendant  les 
oscillations.  les  battements  du  cœur  et  les  inspirations  spontanée-  disparaître 
complètement,  alors  que  tout   faisait   espérer  une    issue    favorable.   I 
selon  nous,  un  moyen  thérapeutique  qu'il  faut  connaître,  et  utiliser  le  cas 
échéant,  mais  auquel  on  ne  doit  pas  recourir  d'emblée,  parce  qu'il  en  existe 
d'autres  plus  efficaces  et  plus  surs. 

'2.  De  l'insufflation.  —  L'insufflation  'le  bouche  à  bouche  -'«.père  de 
la  façon  suivante  :  un  rouleau  de  linge  est  placé  sous  le  cou  pour  renv  s 
la  tête  en  arriére  :  l'index  est  pousse  dans  la  bouche,  pour  abaisser  la  base 
de  la  langue.  On  mouchoir  est  placé  sur  la  face  de  l'enfant,  afin  de  garantir 
le  médecin  contre  le  contact  du  petit  malade:  puis  on  souffle  de  bouche  à 
bouche,  en  pinçant  les  narines  dunouveau-né,  pour  empêcher  l'air  de  revenir 
par  là  :  ou  bien,  l'accoucheur  souille  a  la  fois  dans  le  nez  et  à  la  bouche,  en 
comprenant  en  même  temps  ces  deux  orifices  entre  ses  lèvres  suffisamment 
écartées.  On  souffle  ainsi  de  quinze  a  vingt  bas  par  minute  (Tarnier).  On  a 
reproché  a  ce  procédé   d'être  répugnant    :  l'interposition  d'un  lin^e  rend 

ition  plus  acceptable.  Un  a  dit  aussi  que  l'air  pénèb  is  et  dans 

les  poumons  et  dans  l'estomac,  et  que  le  jeu  du    diaphragme  en  est  _ 
pour  pouvoir  s'établir  spontanément.  On  a  dit  enfin  que  l'air  insufflé  repousse 
dans  les  \      -  unes  les  mucosités  qu'on  devrait  en  retirer  d'abord.  De 

fait,  dans   tout  procédé  de  respiration  artificielle,  il  faut   commencer  par 
evacu         s      les  aériennes,  et  les  rendre  libres.  Dans  toutes  les  manœuvres 
que  dous  avons  décrites  plus  haut,  on  commence  par  enlever  les  mue   - 
de  la  s     _  _  .  les  barbes  d'une  plume,  etc.  Porak  fait  l'in- 

version  complète  du  nouveau-né,   en  le  suspendant  par  les  pied-,  la  tète  en 
:      'îi  que  les  liquides  -  lent:  et,  dans  cette  attitude,  il  fait  l'insuf- 

d  de  bouche  à  bouche.  Ghampneys  fait  des  pressions,  du  1.    —  _    sur  le 
.  allant  de  bas  en  haut,  jusqu'au  larynx,  de  mani  fouler  les 

liquid  -  s  l'arri  -_  ge;  puis  il  souffle  dans  la  bouche,  et  les  mucosités 
sortent  par  le  nez.  Si  elles  sont  abondantes,  il  introduit  dans  le  larynx 
s  rode  en  gomme  ir  9,  d*  façon  que  son  bec  -'.àt  a  10  centimètres  de 
l'orifice  buccal:  puis  il  presse  doucement  sur  le  thorax  avec  une  main  pour 
empêcher  l'entrée  de  l'air,  et  il  souffle  par  la  sonde.  L'air  et  les  glaires 
lui.  ne  pouvant  s'introduire  dans  les  poumons,  ressortent  par  la  glotte  et 
ssent  dans  le  pharynx,  d'où  on  les  extrait  avec  le  doigt. 
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Étudions  maintenant  l'insufflation  pratiquée  avec  les  tubes  laryngiens. 
Ceux  de Chaussicr,  de  Depaul,  de  Etibemont  et  d'Olivier  son!  les  plus  connus. 

1  Comment  introduire  le  tube  laryngien? —  L'enfant  e>t  placé  sur  un 
plan  horizontal,  la  tête  dans  une  attitude  intermédiaire  entre  la  flexion  et  la 
déflexion.  On  fait  pénétrer  dans  la  bouche  l'index  gauche  qui  va  servir  de 
conducteur  à  l'instrument.  La  pulpe  de  ce  doigt  est  chargée  de  reconnaître 
l'orifice  glottique  où  doil  être  insinuée  l'extrémité  de  l'insufflateur.  Pour 
arriver  à  ce  but,  on  a  conseillé  de  pousser  l'index  tout  au  fond  de  la  s 
jusqu'au  rachis,  pour  chercher  en  dessous  l'orifice  du  larynx  ;  ou  bien 
(Depaul)  de  prendre  l'épiglotte  pour  point  de  repère.  Ribemont  objecte 
avec  raison  que  l'épiglotte  du  nouveau-né  esl  trop  peu  accentuée  pour  rendre 
un  service  quelconque.  Nous  pensons  que  le  plu--  sûr  esl  de  suivre  la  race 
dorsale  delà  langue,  qui  mènedroil  à  l'orifice  laryngé  :  là.  le  doigt  reconnaît 
et  la  fente  glottique,  et  la  saillie  des  deux  cartilages  aryténoîdes.  Le  bout  de 
l'index,  une  fois  placé,  ne  bouge  plus.  Le  pouce  de  la  même  main  resté 
dehors,  sons  le  menton,  palpe  le  larynx  L'insufflateur,  tenu  de  la  main 
droite,  est  glissé  entre  l'index  gauche  et  la  langue;  arrive  à  la  glotte,  il  y 
pénètre  >i  on  relève  le  pavillon  de  l'instrument,  m. lis  en  ayant  soin  de  laisser 
l'extrémité  laryngienne  bien  maintenue  sur  la  glotte.  Car  le  moindre  faux 
mouvement  l'ait  glisser  le  tube  clans  le  pharynx. 

2  Comment  s'assure-t-on  que  le  tube  est  bien  placé?  —  Le  tube,  bien 
placé,  est  entouré  à  son  extrémité  laryngienne  par  les  cartilages  qui  envi- 
ronnent la  glotte  :  cette  extrémité  est  séparée  de  l'index  gauche,  resté  en 
plaee.  par  l'épaisseur  de  la  cloison laryngo-pharyngée.  De  plus,  à  l'extérieur, 
le  pouce  perçoit  nettement  le  bout  de  l'insufflateur  qui  parait  superficie] 
derrière  la  peau  du  cou.  Enfin,  pendant  l'insufflation  même,  on  entendra  un 
bruit  spécial,  distinct  du  glou-glou  que  l'ait  l'air  en  pénétrant  dans  l'estomac; 
enfin',  si  l'air  est  réellement  insufflé  dans  les  poumons,  la  poitrine  se  soulève, 
tandis  que  s"  il  entre  dans  l'estomac,  c'est  la  région  épigastrique  qui  se  gonfle. 

3  Que  faire  après  Vintroduction  du  tube?  —  Une  fois  le  tube  placé,  il 
ne  faut  pas  commencer  par  insuffler  :  il  faut  d'abord  évacuer  les  Foies 
aériennes,  et  aspirer  les  mucosités.  On  est  ensuite  obligé  de  retirer  l'in- 
strument pour  le  déboucher  des  mucosités  qui  sont  entrées  dans  son  canal: 
puis  on  replace  le  tube  dans  le  larynx,  et  on  est  alors  en  état  de  commencer 
l'insufflation  proprement  dite.  On  souffle  directement  avec  la  bouche,  il  faut 
user  d'une  force  modérée,  juste  suffisante  pour  soulever  la  poitrine,  et  répéter 
le  gonflement  du  thorax  15  à  *20  fois  par  minute.  Quand  les  poumons  de 
reniant  sont  pleins  d'air,  on  s'arrête,  et,  pour  simuler  l'expiration,  on  com- 
prime modérément  le  thorax  avec  la  main  qui  est  restée  libre.  Si,  au  bout 
d'un  quart  d'heure  d'insufflation,  on  n'a  obtenu  ni  inspiration  spontanée. 
ni  amélioration  du  côté  du  cœur,  on  devra  conserver  peu  d'espoir.  On 
continuera  cependant  un  second  quart  d'heure  encore,  par  acquit  de 
conscience.  11  arrive  que.  sous  l'influence  de  l'insufflation,  les  battements  du 
coeur  s'accélèrent  et  la  respiration  semble  se  faire;  mais,  si  l'on  vient  à  sus- 
pendre le  traitement,  le  cœur  se  ralentit,  et  le  thorax  reprend  son  immo- 
bilité. On  revient  alors  à  l'insufflation,  et  une  nouvelle  amélioration  semble 
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se  produire,  pour  disparaître  encore  pendant  la  suspension  de  la  respiration 
artificielle,  et  ainsi  de  suite.  Ces  cas  sont  généralement  mauvais;  une  demi- 
heure,  trois  quarts  d'heure  d'insufflation  n'amènent  pas  d'autre  résultat;  et, 
au  bout  de  ce  temps,  il  est,  croyons-nous,  permis  de  cesser.  Dans  d'autres 
circonstances,  le  cœur  et  la  respiration  sont  très  lents  à  se  mettre  en  train; 
et  pourtant  on  constate  des  progrès  si  petits  soient-ils.  En  pareil  cas,  il  faut 
continuer  avec  patience,  une  heure,  deux  heures,  et  même  trois  heures.  On 
cite  des  exemples  de  succès  inespérés  au  bout  d'un  temps  par  conséquent 
très  long.  On  ne  peut  donc  abandonner  les  enfants  qu'à  bon  escient,  et  lors- 
qu'on aura  la   certitude  trois  fois   pour  une  que  tout  est  inutile. 

Critique  de  V insufflation.  —  On  a  dit  que  l'insufflation  était  une 
méthode  malpropre.  Ce  n'est  là  qu'un  argument  extra-scientifique.  Poursui- 
vant la  même  idée,  on  a  pensé  que  l'accoucheur  pouvait  prendre  la  syphilis 
d'un  nouveau-né  spécifique.  Ce  ne  sont  que  des  précautions  à  prendre.  A 
signaler  aussi  la  contamination  du  nouveau-né  par  le  médecin  ou  la  sage- 
femme.  A  part  la  syphilis,  Hubert  Reech  rapporte  qu'à Neuembourg,  en  1877, 
«  dix  nouveau-nés  mis  au  monde  par  une  sage-femme  manifestement  tuber- 
culeuse, moururent  de  méningite  dans  l'espace  de  quatorze  mois;  cette 
femme  avait  l'habitude  d'aspirer  les  mucosités  des  premières  voies,  et  de  faire 
avec  la  bouche  des  insufflations,  même  quand  les  enfants  ne  présentaient 
aucun  signe  d'asphyxie.  »  Peut-être  certaines  broncho-pneumonies  des  pre- 
miers jours  sont-elles  déterminées  par  l'insufflation  ;  soit  que  l'instrument 
employé  ait  été  septique,  soit  que  du  liquide  amniotique  plus  ou  moins  altéré 
ait  été  refoulé  dans  les  poumons,  au  lieu  d'en  être  aspiré.  En  réalité  ces 
accidents  sont  exceptionnels.  L'asepsie  doit  présider  à  l'insufflation,  comme 
à  toute  intervention. 

L'air  sortant  des  poumons  de  l'opérateur  est  vicié  par  l'acide  carbonique, 
a-t-on  dit,  et  ne  doit  pas  être  introduit  dans  la  poitrine  des  nouveau-nés. 
Ce  reproche  est  plus  théorique  que  réel,  et  les  observations  sont  probantes 
pour  montrer  que  l'immense  majorité  des  enfants  ranimés  par  l'insufflation, 
pratiquée  de  cette  manière,  ont  survécu  sans  présenter  d'accidents  attri- 
buantes à  cette  cause. 

Des  traumatisme»  sont  quelquefois  produits  pendant  l'insufflation, 
principalement  avec  les  tubes  laryngiens. 

V emphysème  pulmonaire  peut  succéder  à  n'importe  quel  genre  d'insuf- 
flation. On  redoutait  beaucoup  autrefois  cet  accident  ;  puis  des  travaux  et 
des  expériences  ont  été  faits  pour  montrer  qu'il  était  des  plus  rares  et  des 
plus  difficiles  à  réaliser  artificiellement.  A  vrai  dire,  on  rencontre  parfois 
l'emphysème  du  poumon,  du  cou,  de  la  poitrine  et  même  le  pneumothorax, 
mais,  en  pareil  cas,  l'accoucheur  a  soufflé  de  toute  sa  force,  et  les  lésions 
n'ont  rien  qui  étonne.  Si  on  évite  toute  exagération,  si  on  s'abstient  d'insuf- 
fler pendant  les  inspirations  spontanées,  on  n'aura  pas  à  craindre  d'emphy- 
sème sérieux. 

Des  fausses  routes  ont  été  produites  avec  les  tubes  laryngiens.  On  a  vu 
la  muqueuse  de  la  langue  décollée,  les  parois  du  larynx  et  du  pharynx  plus 
ou  moins  déchirées,  etc.;  dans  un  cas,   l'insufflateur,  bien   correctement 
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introduit  dans  la  glotte,  lut  relève  trop  Portement,  et  vint  perforer  par  son 
extrémité  la  membrane  crico-thyroïdienne  ;  l'air  insufflé  pénétrait,  non  dans 
les  poumons,  niais  dans  le  médiastin  et  dans  les  cavités  pleurales. 

11  nous  reste  encore  à  spécifier  les  reproches  que  Ton  a  l'ait  à  la  tech- 
nique proprement  dite.  L'insufflation  de  bouche  à  bouche,  a-t-on  dit,  est 
incapable  de  l'aire  sortir  les  mucosités  (\v>  voies  aériennes.  Ainsi  formulé  le 
reproche  est  exact.  Mais,  dans  la  majorité  des  cas,  il  suffît  de  quelques  ma- 
nœuvres simples,  introduction  d'un  doigt  dans  la  gorge,  frictions  du  thorax 
ou  du  cou  comme  le  conseille  Champneys  (voir  plus  haut,  p.  189),  inversion 
du  nouveau-né,  etc.,  pour  débarrasser  suffisamment  les  voies  aériennes.  S'il 
existe  un  bouchon  visqueux  adhérent  à  la  trachée,  un  tube  est  nécessaire 
pour  l'aspirer.  L'emploi  des  tuhes  est  difficile,  a-t-on  encore  objecté,  et 
exige  une  habileté  spéciale.  À  la  vérité,  il  ne  faut  pas  être  très  habile  pour 
exécuter  cette  petite  opération. 

De  la  conduite  a  temr  dans  le  cas  de  mort  appaaente  du  nouveau-né 

Il  faut,  dans  le  traitement  de  la  mort  apparente,  avoir  toujours  présentes 
à  l'esprit  :  1°  La  résistance  du  nouveau-né  à  l'asphyxie  ;  2°  Sa  sensibilité  au 
traumatisme. 

1°  Traitement  prophylactique  de  la  mort  apparente.  —  C'est  la  sur- 
veillance attentive  de  l'accouchement,  et  suit  ont  de  la  période  d'expulsion. 
Il  faut  consulter  le  cœur  fœtal  et  examiner  la  coloration  du  liquide  amnio- 
tique. Il  faut  reconnaître  et  traiter  les  divers  accidents  du  travail,  accidents 
que  nous  ne  pouvons  même  pas  énumérer  ici  ;  accélérer  la  dilatation  du  col, 
si  l'enfant  souffre,  et  terminer  au  besoin  par  une  application  de  forceps  ou 
une  version  podalique.  Pendant  l'extraction,  on  opérera  sans  lenteur,  mais 
surtout  sans  brusquerie  ;  il  faut  se  hâter  lentement,  et  avant  tout  éviter 
la  violence.  On  doit  compter,  nous  le  répétons,  sur  la  résistance  du  fœtus  à 
l'asphyxie  et  craindre  vivement  l'élongation  de  la  moelle  et  du  bulbe,  la  com- 
pression et  la  commotion  cérébrale.  Pendant  qu'on  opère,  des  aides  pré- 
parent tout  ce  qui  est  nécessaire  pour  ranimer  l'enfant,  c'est-à-dire  de.; 
linges  chauds,  de  l'eau  chaude,  un  bain  à  55  ou  40  degrés,  sinapisé  de 
préférence,  un  matelas  d'eau  chaude  comme  nous  l'avons  vu  faire  dans  le 
service  de  M.  Tarnier.  On  aura  en  outre  demandé  de  l'eau  froide,  de  l'alcool, 
des  plumes  d'oie  qui  d'ailleurs  ne  sont  pas  indispensables  ;  et  on  aura  sous 
la  main  un  insufllateur,  de  préférence  celui  de  Ribemont  ou  celui  d'Olivier. 
L  insufflateur  sera  aseptique. 

2°  Traitement  curatif.  —  L'enfant  une  fois  né,  et  l'état  de  mort  appa- 
rente reconnu,  il  faut  avant  tout  garder  son  sang-froid  et  faire  vite  le 
diagnostic  de  la  forme.  La  thérapeutique  varie  en  effet  suivant  les  cas.  Nous 
allons  les  passer  en  revue. 

a)  Asphijxie.  —  Faire  la  ligature  immédiate  du  cordon  ombilical,  pour 
opérer  une  sorte  de  déplétion  sanguine  ;  frictionner  l'enfant  avec  de  l'alcool 
versé  sur  la  poitrine  et  le  dos  ;  puis  le  réchauffer  dans  le  bain.  Les  massages, 
les  manipulations   diverses    sont   utiles  pour  accélérer  la  circulation.  Les 
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mucosités  de  la  gorge  seront  enlevées  avec  le  doigt,  ou  selon  la  méthode 
de  Champneys.  Les  oscillations  de  Schultze  rendent  ici  des  services  ;  elles 
font  la  respiration,  en  même  temps  qu'elles  accélèrent  la  circulation.  Les 
tractions  de  la  langue  peuvent  être  essayées. 

Si,  au  bout  de  quelques  minutes,  une  amélioration  ne  se  produit  pas,  on 
doit  recourir  à  l'insufflation,  en  commençant  par  une  expiration,  c'est-à-dire 
par  l'évacuation  des  voies  aériennes.  On  insufflera  ensuite  de  bouche  à 
bouche,  ou  avec  un  tube  laryngien.  Les  enfants  petits,  ou  prématurés,  sont 
plus  difficiles  à  insuffler  que  les  autres  au  moyen  du  tube.  De  temps  en 
temps,  pendant  l'insufflation,  on  baigne  l'enfant,  ou  on  fait  changer  les 
linges  chauds,  on  surveille  le  cordon,  pour  qu'une  hémorragie  ne  se  pro- 
duise pas.  Si  l'enfant,  bien  que  ranimé,  reste  faible  et  comme  comateux, 
il  faut  rester  près  de  lui  pendant  plusieurs  heures,  l'empêcher  de  s'endor- 
mir, le  frictionner,  etc.,  et  lui  faire  respirer  de  l'oxygène,  en  même  temps 
qu'une  température  douce  est  entretenue  autour  de  lui  ;  on  administrera  à 
l'intérieur  quelques  gouttes  de  lait  alcoolisé. 

b).  Syncope  traumatique.  —  Ligature  tardive  du  cordon  ombilical.  En 
attendant  que  les  battements  funiculaires  aient  disparu  ou  qu'ils  soient 
suffisamment  affaiblis  (3  minutes  environ),  frictionner  toute  la  surface  du 
corps,  élever  le  siège  pour  abaisser  la  tète.  Linges  chauds.  Pendant  ce  temps, 
enlever  les  mucosités  des  voies  aériennes,  faire  les  tractions  de  la  langue, 
ou  commencer  l'insufflation.  Le  cordon  une  fois  coupé,  administrer  un 
bain  tiède  ;  puis  continuer  l'insufflation.  Pas  d'oscillations  de  Schultze  qui 
sont  nuisibles  par  leur  action  facilement  traumatisante.  Continuer  l'insuffla- 
tion avec  persévérance  ;  car  on  a  ranimé  des  enfants  au  bout  d'une  heure  et 
même  davantage.  La  partie  une  fois  gagnée,  surveiller  attentivement  les 
premiers  jours  :  couveuse,  lait  alcoolisé,  oxygène.  Si  l'enfant  ne  se  ranime 
pas,  faire  en  dernière  ressource  une  injection  de  sérum  artificiel  ou  de 
caféine. 

c).  Formes  mixtes.  —  Il  faut  se  conduire  comme  dans  le  cas  de  syn- 
cope traumatique. 
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TUBERCULOSE    PULMONAIRE' 
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le  clinique  adjoint  à  l'Hôpital  des  Enfants-Mi 

I  tendance  à  se  généraliser  à  un  grand  nombre  d'organes  à  h  fois  i  si 
ictéristique  de  la  tuberculose  dans  l'enfance,  el  elle  es!  d'autanl  plus 
marquée  que  l'entant  est  plus  jeune.  Il  est  exceptionnel  de  rencontrer  la 
tuberculose  localisée  au  poumon  seul,  mais  il  esl  fréquent  de  la  voir  pi 
miner  au  niveau  «le  cet  organe,  et  de  tous  les  organes  il  est  celui  qui  est  le 
plii>  fréquemment  pris,  avec  les  ganglions  bronchiques.  Toutefois,  on  ne 
trouve  pas  d'une  façon  constante  des  lésions  tuberculeuses  du  poumon  chez 
l'enfant,  et  sur  ~I"J  autopsies  Rilliel  et  Barthez  ont  trouvé  17  fois  cet  01 
sain.  La  l»»i  «le  Louis,  d'après  laquelle  on  n'observe  de  tubercules  dans  aucun 
viscère  sans  qu'il  j  en  .lit  en  même  temps  dans  le  poumon,  vrai"  pour 
l'adulte,  ne  l'est  donc  pas  rigoureusement  pour  l'enfant. 


ANATOMIE    PATHOLOGIQUE 

Chez  l'enfant,  comme  chez  l'adulte  l'irritation  spéciale  produite  dans  le 
tissu  pulmonaire  par  la  pénétration  du  bacille  tuberculeux,  se  présente  sous 
les  deux  aspects  de  la  matière  tuberculeuse  décrite  par  Laênnec,  la  forme 
de  corps  isolés  (granulation  grise,  tubercule  miliaire),  la  forme  infiltrée 
(infiltration  tuberculeuse  de  Laënnec,  grise  au  jaune).  Nous  rappellerons 
les  principaux  caractères  de  ces  lésions  tuberculeuses  :  La  granulation  grise 
(granulation  miliaire  de  Bayle)  est  la  forme  la  plus  élémentaire  et  jeune 
du  produit  tuberculeux.  Lorsqu'elle  est  visible  à  l'œil  nu.  elle  se  présente 
sous  L'aspect  d'une  petite  nodosité  nettement  circonscrite,  assez  régulière- 
ment arrondie  ou  ovoïde,  homogène,  luisante,  plus  ou  moins  transparente. 
Les  dimensions  varient  de  1  20  d»'  millimètre  à  2  ou  5  millimètres.  Le  plus 
habituellement  elle  a  le  volume  d'un  grain  de  millet.  La  consistance,  assez 
ferme,  Lavait  fait  comparer  à  du  cartilage;  elle  fait  une  saillie  en  relief 
appréciable  au  toucher.  Ces  granulations  grossissent  en  vieillissant,  elles 
deviennent  plus  irrégulières  :  ce  sont  les  tubercules  miliaires;  puis  de 
transparentes  qu'elles  étaient,  elles  prennent  un  aspect  opaque,  jaunâtre  à 
leur  centre,  elles  changent  de  consistance  et  se  laissent  écraser  :  le  tubercul  ■ 
miliaire  est  devenu  tubercule  jaune,  caséeux,  tubercule  cru.  Toutes  petites. 
les  granulations  apparaissent  parfois  difficilement  au  milieu  du  parenchyme 


1     Voir  l'excellent  article   Tuberculose  de  M.  Avikaùnet  darn  le  tome  I  de  ce  Trait»'  pour  les  qn  - 
tion<  relatives  à  l'étiologie,  à  révolution  et  au  diagnostic  de  la  tuberculose  en  général,  chez  L'enfant 
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sain  qui  crépite  et  s'insuffle,  mais  qui  plus  tard  peut  se  congestionner  et 
s'enflammer.  Groupées  en  amas,  elles  forment  de  petites  masses  jaunâtres 
caséeuses.  Elles  peuvent  être  confluentes,  et  dans  ce  cas  le  poumon  en  est 
parfois  criblé;  le  parenchyme  pulmonaire  disparaît,  remplacé  par  les  nodules 
confluents. 

L'infiltration  tuberculeuse  apparaît  sous  la  forme  de  masses  irrégu- 
lières, nodulaires,  de  volume  variable,  à  contours  diffus,  blanchâtres  et 
opaques,  qui  se  détachent  sur  le  parenchyme  rouge,  congestionné.  D'abord 
grise,  sèche,  compacte,  homogène,  finement  granuleuse  (infiltration  grise), 
parfois  semblable  à  de  la  gelée  (infiltration  gélatiniforme),  cette  masse  se 
parsème  de  points  jaunâtres  caséeux,  qui  envahissent  la  masse  entière  (in- 
filtration jaune).  Ces  gros  nodules  se  fusionnent  en  masses  caséeuses  occu- 
pant parfois  tout  un  lobe,  d'aspect  marbré  à  la  coupe.  C'est  le  tubercule 
pneumonique  (Grancher)  ou  tubercule  massif  (Hanot),  la  pneumonie  caséeuse 
(Reinhardt).  Malgré  cette  différence  d'aspect,  ces  deux  lésions  sont  identiques. 
Confondues  par  Laënnec  au  nom  de  la  clinique  et  par  leur  évolution  vers  la 
caséification,  séparées  par  Yirchow,  qui  fait  de  la  granulation  seule  la  carac- 
téristique de  la  tuberculose  et  la  définit  histologiquement  comme  un  néo- 
plasme, la  granulation  miliaire  et  la  pneumonie  caséeuse  ont  été  démontrées 
de  même  nature,  à  la  fois  par  leur  structure  histologique  et  leur  évolution 
(Grancher),  par  la  connaissance  de  leur  origine  infectieuse  (Yillemin),  de 
leur  agent  pathogène  (Koch)  et  de  leur  formation  histogénique  expérimentale 
(Koch,    Baumgarten,  Metschnikoff). 

Quels  que  soient  sa  forme  et  son  volume,  chacune  de  ces  néoplasies  tuber- 
culeuses visibles  à  l'œil  nu,  granulation  ou  tubercule  pneumonique,  n'est 
histologiquement  qu'une  agglomération  de  petits  foyers  microscopiques 
organisés  de  même,  et  qu'on  retrouve  à  la  périphérie  des  lésions  quand  ils 
ne  sont  plus  reconnaissables  au  centre  ;  ce  sont  des  follicules  tuberculeux 
élémentaires  (Koster,  Schùppel)  ;  le  centre  de  ce  groupement  est  en 
général  occupé  par  une  cellule  géante  (Langhans),  grosse  masse  de  proto- 
plasma présentant  de  nombreux  noyaux  disposés  en  couronne  ou  en  crois- 
sant à  la  périphérie  ;  une  couronne  d'éléments  volumineux  polygonaux  à 
noyau  mal  coloré,  cellules  épithélioides,  entourent  la  cellule  géante;  enfin,  à 
leur  périphérie  existe  une  zone  de  cellules  lymphoïdes  rondes,  à  gros  noyau, 
plus  ou  moins  nombreuses,  s'infiltrant  plus  ou  moins  loin  dans  les  tissus. 
Ce  follicule,  pas  plus  qu'aucun  des  éléments  qui  le  composent,  n'est  pas 
caractéristique  de  la  tuberculose,  comme  on  Ta  cru  pendant  longtemps,  et 
on  le  retrouve  dans  d'autres  altérations;  d'ailleurs  sa  constitution  histolo- 
gique n'est  pas  toujours  la  même,  et  on  ne  retrouve  pas  toujours  les  trois 
variétés  d'éléments  réunies.  L'absence  de  vaisseaux  au  centre  du  noyau 
tuberculeux  et  l'évolution  de  ces  foyers  sont  des  caractères  plus  nets.  Gra- 
nulations ou  tubercules  massifs  ont  une  évolution  caractéristique  qui  est  la 
caséification,  et  toute  néoplasie  tuberculeuse  à  un  moment  de  son  évolution 
comprend  deux  zones,  une  zone  centrale  caséeuse,  une  zone  périphérique  de 
cellules  embryonnaires.  La  dégénérescence  caséeuse,  qui  débute  au  centre 
du  nodule  tuberculeux,  est  précédée  d'une  modification  des  éléments  cellu- 
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laires  qui  se  gonflent,  deviennent  homogènes  ef  flairs,  puis  se  soudent  les 
ans  aux  autres  pour  former  une  masse  compacte  et  adhérente,  transparente, 
vitreuse,  traversée  de  craquelures  comme  une  mosaïque.  C'est  la  dégéné- 
rescence vitreuse  ou  colloïde  (Grancher).  L'infiltration  granulo-graisseuse, 
«|iii  lui  l'ait  suite,  transforme  la  masse  en  une  substance  opaque,  dans 
laquelle  toute  trace  de  structure  histologique  a  disparu.  Sur  une  coupe 
colorée  au  picrocarmin,  la  zone  centrale  est  constituée  par  une  substance 
opaque,  jaunâtre,  semée  de  taches  rosées  qui  reproduisent  vaguement  sur 
les  bords  du  nodule  les  moules  alvéolaires  :  parfois  cette  substance,  moins 
avancée  dans  sa  transformation,  est  homogène,  translucide  et  vitreuse.  A 
son  niveau  on  trouve  le<  vestiges  de  la  bronche  et  de  l'artériole  satellite,  qui 
ont  été  le  point  de  dépari  de  la  néoplasie.  Les  lésions  débutent  par  la  bronche 
et  vont  du  centre  à  la  périphérie;  elles  sont  caractérisées  par  une  multipli- 
cation cellulaire  qui  envahit  les  alvéoles,  les  travées  conjonctives,  les  vais- 
seaux, les  épithéliums  et  aboutit  à  la  dégénérescence  caséeuse,  dans  laquelle 
se  fondent  et  disparaissent  tous  les  éléments.  Cette  transformation  n'est  pa- 
le fait  de  l'oblitération  des  vaisseaux,  comme  on  l'a  cru  longtemps,  mais 
serait  une  modification  cellulaire  spéciale  (nécrose  de  coagulation  de  Wei- 
gert),  liée  à  l'action  directe  des  produits  toxiques  du  bacille  tuberculeux.  La 
zone  embryonnaire  constitue  au  centre  caséeux  une  ceinture  de  petites 
cellules  rondes,  à  gros  noyau  coloré  en  rouge  vif  par  le  picrocarmin  ;  elles 
sont  disposées  en  amas  plus  ou  moins  réguliers,  envahissent  les  travées 
alvéolaires,  puis  remplissent  leur  cavité.  Entre  la  couche  extérieure  de  cette 
zone  et  le  centre  caséeux,  on  trouve  assez  régulièrement,  de  distance  en 
distance,  des  cellules  géantes.  Ce  tissu  embryonnaire  peut  constituer  une 
zone  d'envahissement,  et  dans  ce  cas  de  nouveaux  follicules  tuberculeux  s'y 
développent,  et  la  transformation  caséeuse  progresse  de  dedans  en  dehors: 
mais  il  peut  aussi,  lorsque  l'évolution  est  lente,  former  une  barrière  d'arrêt 
à  l'extension  du  tubercule,  en  s'organisant  en  tissu  fibreux  à  la  périphérie 
du  nodule:  celui-ci  parfois  peut  subir  en  entier  la  transformation  fibreuse 
(tubercule  fibreux);  ultérieurement  ce  tissu  fibreux  s'infiltrera  de  sels  cal- 
caires. Cette  évolution  fibreuse  est  le  processus  naturel  du  tubercule  vers  la 
guérison,  et  cette  double  tendance  à  la  fois  vers  la  caséification  et  vers  la 
transformation  fibreuse  est  la  vraie  caractéristique  histologique  du  tubercule 
qu'on  peut  définir  une  néoplasie  fibro-caséeuse  (Grancher). 

Mais  le  vrai  caractère  de  ces  productions,  quels  qu'en  soient  le  volume  et 
l'aspect,  est  leur  inoculabilité  aux  animaux  (Villemin),    la  virulence  due  à 
la  présence  du   bacille  de  Koch.   On   le  trouve    en    effet   dans   toutes   les 
lésions    tuberculeuses   récentes,    soit  dans  les   cellules   épithélioïdes. 
surtout  dans  les  cellules  géantes. 

Histogenèse  du  tubercule.  —  L'inoculation  de  cultures  pures  aux  ani- 
maux détermine  des  lésions  tuberculeuses  et  ces  expériences  ont  permis 
d'étudier  comment  le  bacille  se  comporte  dans  les  organes,  comment  ceux-ci 
réagissent  contre  cet  agent  irritant,  et  comment  se  produisent  au  point  de 
vue  histogénésique  les  lésions  propres  à  la  tuberculose.  Deux  opinions  sont 
en   présence:  Koch  admettait  que    le  bacille  pénétrant  dans    une     cellule 
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migratrice  était  emporté  par  elle  dans  les  tissus  ;  mais  sous  son  influence 
la  cellule  s'arrête  et  se  mortifie  ;  le  bacille,  mis  en  liberté,  détermine  une 
irritation  des  tissus  qui  l'entourent,  se  traduisant  par  la  formation  des 
cellules  épithélioïdes,  qui  naissent,  soit  aux  dépens  des  cellules  fixes  des 
tissus,  soit  aux  dépens  des  cellules  migratrices.  Baumgarten,  inoculant  des 
bacilles  dans  la  chambre  antérieure  de  Tœil  du  lapin,  détermine  par  voie 
sanguine  une  tuberculose  miliaire  du  poumon  ;  il  étudie  les  différents  stades 
des  lésions  pulmonaires,  en  sacrifiant  les  animaux  à  divers  intervalles.  Pour 
lui,  le  premier  phénomène  déterminé  par  l'arrêt  des  bacilles  dans  la  paroi 
des  alvéoles  et  des  bronchioles,  est  une  division  des  cellules  fixes  des  tissus, 
cellules  épithéliales  des  alvéoles  et  des  bronchioles,  cellules  endothéliales  des 
capillaires,  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif.  Ces  éléments  donnent  ainsi 
naissance  aux  cellules  épithélioïdes  qui,  au  début,  constituent  seules  le  nodule 
tuberculeux.  Ce  n'est  qu'au  bout  d'un  certain  temps  (14  jours)  que  les  leu- 
cocytes deviennent  abondants,  et  envahissent  le  nodule  dont  ils  masquent 
la  structure  épithélioïde.  La  caséification  du  centre  survient  alors  et  les  élé- 
ments constituants  sont  réduits  à  l'état  de  détritus.  Les  cellules  géantes  se 
forment  par  la  fusion  de  plusieurs  cellules  épithélioïdes.  Le  nombre  des 
bacilles  augmente  surtout  dans  la  partie  caséifiée.  Dans  l'évolution  ultérieure, 
de  nouveaux  tubercules  se  forment,  les  anciens  se  rapprochent,  se  fusionnent, 
arrivant  à  former  des  masses  caséeuses.  Histologiquement,  d'après  Baumgar- 
ten, la  tuberculose  miliaire  métastatique  du  poumon  consiste  donc  en  une 
pneumonie  miliaire  caséeuse  chronique. 

Injectant  directement  dans  la  trachée  de  l'animal  des  matières  bacilli- 
fères,  Baumgarten  produit  des  tubercules  qui  dès  le  début  sont  de  couleur 
jaune  opaque,  plus  volumineux  que  dans  la  tuberculose  métastatique,  et 
ayant  l'aspect  de  la  pneumonie  caséeuse  chez  l'homme.  Le  parenchyme  pul- 
monaire est  envahi  par  un  grand  nombre  de  bacilles,  qui  provoquent 
d'emblée  la  formation  de  tubercules  dans  plusieurs  acini,  et  dans  plusieurs 
lobules  ;  en  effet  la  structure  et  le  mode  de  formation  de  cette  pneumonie  sont 
identiques  à  ceux  des  tubercules  miliaircs  ;  les  bacilles  pénètrent  dans  les 
bronchioles,  s'arrêtent  au  point  où  la  bronche  terminale  s'abouche  avec  les 
conduits  alvéolaires  de  l'acinus,  et  les  éléments  épithéliaux  de  la  bron- 
chiole et  de  l'alvéole  ne  tardent  pas  à  se  modifier,  et  à  se  transformer  en 
cellules  épithélioïdes  et  en  cellules  géantes  qui  tombent  et  remplissent  la 
cavité  de  l'alvéole  et  de  la  bronchiole.  L'invasion  par  les  leucocytes  se  fait 
alors  d'une  façon  plus  précoce  et  plus  intense  que  dans  le  tubercule  miliaire, 
puis  survient  la  transformation  vitreuse,  puis  caséeuse  des  éléments  proli- 
fères. Le  processus  est  donc  identique  à  celui  de  la  formation  de  la  granula- 
tion miliaire,  et  là  aussi,  d'après  Baumgarten,  la  lésion  première  et  fonda- 
mentale consiste  dans  la  prolifération  par  karyokinèse  du  revêtement  épi- 
thélial  alvéolaire. 

Cette  opinion  de  Baumgarten  est  défendue  par  Straus.  En  opposition 
complète  avec  elle,  la  théorie  de  Metschnikoff,  soutenue  par  Borrel,  fait  jouer 
le  premier  rôle  à  la  phagocytose  et  aux  leucocytes,  dans  la  formation  du 
tubercule,  les  cellules  fixes  des  lésions  n'y  ayant  aucune  part.  Immédiate^ 
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ment  après  l'inoculation  intraveineuse  chez  le  lapin  on  voit  les  leucocytes 
polynucléaires  affluer  dans  le  poumon  et  se  grouper  dans  les  endroits  où  sont 
les  bacilles  dans  les  capillaires  et  les  englober;  puisées  leucocytes  polynu- 
cléaires subissent  un  processus  de  dégénérescence  et  disparaissent  dès 
le  5' jour  ;  d'autres  éléments,  les  grands  leucocytes  mononucléaires,  survenus 
pendant  ce  temps,  envoient  des  prolongements  autour  des  amas  bacillaires,  et 
se  confondant  par  ces  prolongements  constituent  la  cellule  géante,  qui  existe 
doue  dès  le  début  dans  le  vaisseau.  La  granulation  est  constituée  dès  le  5ejour, 
le  centre  est  un  capillaire  dilaté,  occupé  par  les  leucocytes  polynucléaires 
dégénérés,  à  la  périphérie  desquels  sont  les  leucocytes  mononucléaires  desti- 
nés à  devenir  les  cellules  épithélioïdes.  Dans  les  alvéoles,  des  lésions  analo- 
gues se  produisent,  les  leucocytes  polynucléaires,  chargés  de  bacilles,  sor- 
tent des  vaisseaux  dans  les  alvéoles,  où  les  cellules  à  poussières  (Staubzellen) 
< 1 1 1 i  représentent  des  éléments  lymphatiques,  jouent  le  même  rôle  que  les 
grands  leucocytes  mononucléaires  et  forment  les  cellules  géantes.  La  caséili- 
cation  apparaît  au  boni  d'une  vingtaine  de  joins.  Donc  les  granulations 
nodulaires  cl  la  pneumonie  caséeuse  sont  deux  manifestations  morphologi- 
ques différentes  d'un  même  processus  tout  entier  lymphatique....  La  cellule 
tuberculeuse  est  toujours  une  cellule  lymphatique.  (Borrel.)  Dans  les  deux 
cas  les  cellules  fixes  du  poumon  servent  de  support  passif  et  ne  jouent  aucun 
rôle  dans  la  réaction  de  l'organisme. 

Modes  d'infection  et  distribution  des  lésions  dans  le  poumon.  —  Aux 
deux  types  de  tuberculose  pulmonaire  expérimentale,  provoqués  chez  l'ani- 
mal, soit  parla  pénétration  des  bacilles  dans  la  circulation,  soit  parleur  aspi- 
ration dans  les  voies  aériennes,  correspondent  chez  l'homme,  d'une  façon 
pins  ou  moins  absolue,  les  principaux  modes  d'infection  du  poumon,  et  les 
dispositions  anatomiques  qu'affectent  les  lésions  tuberculeuses  dans  cet 
organe.  11  faut, signaler  l'infection  par  voie  lymphatique,  qui  joue  un  grand 
rôle,  en  particulier  chez  L'enfant. 

L'infection  du  poumon  se  fait  le  pins  souvent  par  la  voie  aérienne.  Le 
bacille  peut  être  apporté  par  l'air  inspiré  ;  il  peut  provenir  aussi  de  l'orga- 
nisme lui-même,  soit  qu'il  existe  un  foyer  de  tuberculose  dans  la  bouche, 
au  niveau  des  amygdales,  du  pharynx,  mais  surtout  lorsque  le  poumon  pré- 
sente déjà  un  foyer  pulmonaire  qui  a  pu  verser  son  contenu  chargé  de  bacilles 
dans  les  bronches  et  spécialement  lorsqu'un  ganglion  bronchique  caséeux 
ulcère  la  bronche.  Ce  fait  s'observe  assez  souvent  chez  l'enfant,  chez  lequel 
la  tuberculose  des  ganglions  bronchiques  est  en  effet  souvent  beaucoup  plus 
avancée  que  celle  dupoumon.  Les  bacilles  pénètrent  ainsi  dans  les  ramifications 
bronchiques,  s'arrêtent  dans  les  alvéoles  et  dans  les  bronchioles,  d'après 
Rindfleiseh,  le  plus  habituellement  au  point  de  terminaison  de  la  bronchiole 
dans  le  lobule  et  de  son  abouchement  dans  les  conduits  alvéolaires,  les  épe- 
rons de  division  des  bronchioles  arrêtant  les  bacilles.  Mais  il  peut  aussi  se 
greffer  dans  les  alvéoles  et  les  bronches  de  plus  gros  calibre.  A  ce  niveau  les 
tubercules  en  se  développant  forment  un  nodule  qui  est  ta  la  fois  péribron- 
chique  et  bronchique,  un  tubercule  broncho-pulmonaire,  nodulaire,  forme 
la  plus  habituelle  résultant  de  l'infection  bacillaire  directe.  Suivant  la  quan- 
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tité  de  bacilles  qui  onl  pénétré  et  se  sont  répandus  dans  l'arbre  bronchique, 
ces  nodules  sonï  plus  ou  moins  discrets,  disséminés  ou  confluents.  Dans  la 
ruine  la  plus  discrète  on  trouve,  de  loin  en  loin,  dans  le  parenchyme 
pulmonaire  en  apparence  sain,  des  noyaux  isoles  ressemblant  aux  tubercules 
miliaires,  d'abord  ^ri>.  puis  jaunes,  et  subissant  la  transformation  fibro- 
caséeuse.  Ce  sont  des  cas  où  la  maladie  a  une  marche  chronique;  on 
rencontre  ces  lésions  dans  les  formes  de  tuberculose  diffuse  généralisée 
chronique  de  l'enfant,  et  elles  passent  inaperçues  cliniquement. 

Lorsqu'ils  sont  un  peu  plus  nombreux  >ans  être  liés  continents,  les 
nodules  affectent  une  disposition  spéciale,  aux  extrémités  des  bronches  où 
-  -  mt  groupés  en  grappes,  en  corymbes,  figurant  sur  les  coupes  des 
masses  arrondies,  bifurquées,  trifurquées.  en  trèfle.  Ces  lésions,  irréguliè- 
rement réparties  en  certains  points  du  poumon,  beaucoup  moins  souvent 
localisées  au  sommet  du  poumon  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte,  laissent 
entre  elles  un  parenchyme  congestionné,  rouge,  mais  aéré,  qui  plus  tard,  si 
la  lésion  évolue  lentement,  devient  imperméable,  induré,  grisâtre.  Cette1 
forme  constitue  la  tubereulose  broneho-pulmonaire  nodulairc  indurée 
ehronique  de  Ziegler.  et  répond  chez  l'enfant  à  un  grand  nombre  de  phtisies 
communes  à  évolution  lente  de  la  deuxième  enfance.  L'ouverture  d'un  foyer 
ganglionnaire  dans  les  voies  aériennes,  faisant  pénétrer  les  bacilles  en  mas>«' 
considérable,  détermine  des  nodules  abondants  et  confluents  qui  se  présen- 
tent sous  deux  aspects.  Chez  l'enfant  jeune  surtout,  on  peut  parfois  trouver 
les  tubercules  disséminés  sons  forme  d'innombrables  nodules  gris  ou  blan- 
châtres, situés  aux  extrémités  des  bronches,  dont  ils  obstruent  presque 
toutes  les  terminaisons.  Indépendants  les  uns  des  autres,  mais  serrés  et  tassés 
dans  les  lobules  auxquels  ils  donnent  un  aspect  granité,  ils  ressemblent  aux 
granulations  miliaires  d'origine  métastatique,  sauf  leur  volume  qui  atteint 
celui  d'un  grain  de  millet  ou  de  chènevis.  leur  coloration  blanchâtre,  puis 
jaune,  leur  caséification  rapide,  leur  siège  aux  extrémités  des  bronches  et 
leur  disposition  en  trèfle.  C'est  une  tuberculose  bronclio-pithnonaire  à 
forme  mil  taire  et  rapide  iGrancher  et  Hutinel).  Cependant  la  lésion  peut 
s'arrêter  dans  son  évolution  si  elle  est  cantonnée  à  un  territoire  peu  étendu 
du  poumon  et  subir  la  transformation  iibro-caséeusc. 

Plus  généralement,  les  tubercules  s'étendent  et  se  confondent,  pour 
former  des  blocs  homogènes,  et  la  caséification  envahit  ainsi  toute  une  partie 
d'un  lobe  pulmonaire,  parfois  un  lobe  tout  entier,  c'est  la  tubereulisation 
broneho-piilmonaire  confluents  pseudo-lobaire  et  rapide  (Grancher  et 
Hutinel)  transformant  le  poumon  en  blocs  caséeux. 

Dans  l'intervalle  des  masses  caséeuses.  le  parenchyme  pulmonaire  est 
parfois  normal  ou  seulement  congestionné,  mais  plus  souvent,  surtout  dans 
les  formes  aiguës  de  la  tubereulose  qui  constituent  la  pneumonie  ou  la  bron- 
cho-pneumonie caséeuses.  il  présente  des  lésions  de  splénisation  ou  d'hépa- 
tisation,  des  lésions  de  broncho-pneumonie  simple.  Ce  sont  ces  lésions 
d'apparence  non  tuberculeuse  qui  ont  fait  considérer  la  pneumonie  caséeuse 
comme  une  pneumonie  simple,  inflammatoire,  dont  les  exsudats  subi- 
raient la  transformation  caséeuse  (Virchow,  Reinhardt).  Elles  sont  aujour- 
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leur  nature.  Au  point  de  vue  histologi que,  ces  lési     s  -      ises  répon- 

denl  à  la  pneumonie  catarrhaie  (Desquamativ-pneumonie  de  Buhl)  et  fibri- 
oeus<  .*.  des  inflammations  à  la  Fois  eonjon  pithélial 

caractérisant  par  la  congestion  du  réseau  rasculaire  de  l'alvéole,  la  desqua- 
mation des  cellules  épithéhales  gonflées  et  granuleuses,  leur  prolifération 
et  leur  chute  dans  la  cavité  alvéolaire,  en  même  temps  que  les  travées  >'in- 
liltivnt  de  petites  cellules.  Souvent  aussi  ces  foyers  pérituberculeux  renfer- 
ment -  fibrineux,  formant  un  reticulum  englobant  les  cellules 
épithéliales  altérées,  et  quelques  globules  sangu  ns  d'alvéolite 
exsudative  catarrhaie  et  fibrineuse,  décrites  par  Cornil,  Grancher,  appartien- 
uent  aux  broncho-pneumonies  tuberculeuses,  i  omme  le  montre  leur  transfoi  - 
mation  :  en  effet  dans  les  parties  les  plus  rapj  -  de  la  sone  cas* 
peut  suivre  leur  évolution  rers  la  caséification,  la  soudure  des  éléments 
prolifères  entre  eui  et  leur  transformation  en  une  masse  subissant  la  d<  _ 

s     nce  vitrei  sont  des  pneumonies  à  caractèi     s  séifica- 

lion.  liais  en  d'autres  points  du  poumon  chei  le  tuberculeux,  on  renconti 
les    inflammations    broncho-pulmonaires  itisation    lobulain 

pseudo-iobaire,  qui  évoluent  comme  des  inflammations  simples,  qui  se  résol- 
vent et  qui  m  guérissent,  qui  i;    -    i    -  ifient  jamais. 

Quelle  est  l'origine  bactériologique  de  ces  différentes  pneumonies? 
Sont-elles  dues  au  bacille  tuberculeux  seul,  ou  sont-elles  le  résultat  d'une 
infection  mixte  par  le  bacille  associé  aux  agents  habituels  des  broncho- 
pneumonies,  pneumocoques  et  streptocoque  s 

La  constatation  de  la  présence  du  bacille  de  Koch  dans  ces  pneumonies 
en  apparence  simples  à  l'œil  nu,  faite  par  Cornil,  Thaon,  Landouzy  et 
Queyrat,  avait  permis  à  ces  derniers  de  considérer  la  plupart  des  broncho- 
pneumonies du  premier  âge  comme  «Ks  manifestations  de  la  tuberculose. 
Mais  depuis,  la  pathogénie  des  broncho-pneumonies  en  général  a  été  étudiée 
et  rapportée  au  pneumocoque  et  au  streptocoque  (Netter,  Mosny).  Les  rap- 
ports de  la  tuberculose  et  de  la  broncho-pneumonie  pouvaient  être  envis  g  - 
dune  nouvelle  façon.  Depuis  Koch  qui  signala  le  rôle  possible  des  infections 
-impies  dans  ee  travail  de  destruction  de  la  tuberculose,  une  série  de  travaux 
ont  été  publiés  sur  les  associations  bactériennes  dans  la  tuberculose  :  les  uns 
visant  particulièrement  l'analyse  bactériologique  des  crachats  et  du  contenu 
des  cavernes,  et  l'étendue  du  rôle  des  microbes  secondaires  dans  l'infection 
sanguine  et  les  phénomènes  d'hecticité  chez  le  phtisique:  les  autres  s'adres- 
sant  à  la  pathogénie  des  pneumonies  tuberculeuses. 

Des  1885,  Biedert  et  Siegel  opposent  à  la  tuberculose  miliaire  aiguë, 
seule  due  exclusivement  à  la  pénétration  d'un,  grand  nombre  de  bacilles  dans 
un  poumon  sain,  la  tuberculose  chronique,  dans  laquelle  l'apparition  du 
bacille  de  Koch  serait  précédée  par  le  développement  de  noyaux  inflamma- 
toires à  évolution  lente,  et  ils  inclinent  à  considérer  l'infection  mixte  comme 
la  règle  dans  la  tuberculose  pulmonaire.  Ziegler  exprime  une  opinion  ana- 
logue mais  plus  réservée.  Admettant  ces  idées  nouvelles,  mais  avec  réserve. 
Grancher  et  Hutinel  s'expriment  ainsi  :  i  On  peut   se  demander  cependant, 
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si  les  lésions  d'apparence  pneumonique  que  nous  avons  décrites  ne  seraient 
pas  toutes,  au   début  du  moins,  de  simples   phlegmasies  destinées  à  être 

envahies  plus  tard  par  les  bacilles  et  à  subir  de  ce  jour  la  métamorphose 
easéeuse.  C'est  ce  que  pensent  Biedert  et  Siegel  qui,  après  les  récentes 
découvertes  laites  eu  faveur  de  l'unité  de  la  phtisie,  semblent  vouloir  faire 
revivre  la  doctrine  dualiste  eu  disant  qu'en  dehors  de  la  granulation  nii- 
liaire,  tout  noyau  tuberculeux  est  constitué  au  début  par  une  inflammation 
simple.  Qu'il  en  soit  ainsi,  dans  certains  cas  où  les  bacilles  envahissent  un 
noyau  pneumonique.  nous  l'admettons,  mais  rien  ne  nous  autorise  à  déclarer 
qu'il  s'agisse  là  d'un  fait  constant,  et  encore  moins  d'un  processus  néces- 
saire. 11  y  a  d'ailleurs  un  fait  positif,  qui  plaide  contre  cette  façon  d'inter- 
préter les  inflammations  pulmonaires  vouées  à  la  transformation  easéeuse; 
c'est  que  l'inhalation  des  cultures  pures  de  bacilles  détermine  l'apparition 
de  lésions  pneumoniques  parfaitement  nettes.  Si  Ton  trouve  dans  un  poumon 
tuberculeux  un  noyau  pneumonique  à  microcoques  sans  un  seul  bacille, 
cela  ne  prouve  qu'une  chose  que  nous  savons  déjà  :  c'est  que  le  poumon 
tuberculeux  n'est  pas  exempt  des  inflammations  vulgaires.  » 

Depuis,  les  recherches  de  Babès,  Cornil  et  Babès,  Duflocq  et  Ménétrier, 
ont  montré  la  présence  fréquente  dans  le  poumon  des  tuberculeux  succom- 
bant soit  à  une  poussée  de  bronchite  capillaire,  soit  à  une  pneumonie, 
soit  à  une  broncho-pneumonie,  du  pneumocoque  et  du  streptocoque.  Mosny 
étudie  les  foyers  de  broncho-pneumonie  chez  les  enfants  tuberculeux  morts 
de  la  rougeole;  il  constate  dans  ces  foyers  éloignés  non  pas  la  présence  du 
bacille  de  Koch,  mais  le  pneumocoque  et  le  streptocoque.  Aviragnet1,  dans 
ses  recherches  sur  la  broncho-pneumonie  tuberculeuse  des  enfants,  a 
distingué  trois  sortes  de  lésions;  tantôt  les  nodules  tuberculeux  existent 
sans  hépatisation,  on  y  trouve  le  bacille  de  Koch  seul;  tantôt  il  existe 
des  foyers  d'hépatisation  disséminés  dans  le  poumon  entre  les  nodules 
tuberculeux,  le  bacille  n'existant  qu'au  niveau  des  tubercules  bronchiques, 
les  zones  hépatisées  ne  renfermant  que  les  microbes  de  la  broncho-pneu- 
monie; enfin  le  poumon  peut  être  transformé  en  un  bloc  de  pneumonie 
easéeuse  dans  lequel  on  trouve  à  la  fois  et  le  bacille  de  Koch  et  les  micro- 
organismes des  broncho-pneumonies.  Dans  les  broncho-pneumonies  tuber- 
culeuses post-rubéoliques,  qui  ont  surtout  fait  l'objet  de  son  étude,  Thépati- 
sation  des  poumons  par  le  streptocoque  est  suivie  de  l'invasion  secondaire 
par  le  bacille  tuberculeux  qui  y  trouve  un  terrain  favorable  à  son  développe- 
ment. «  Le  bacille  de  Koch  est  incapable  de  transformer  seul  le  poumon 
en  un  bloc  d'hépatisation.  » 

Cette  conception  de  l'infection  mixte,  qui  ramène  à  l'idée  de  la  dualité  de 
la  phtisie  pulmonaire,  est  formulée  très  nettement  par  Ortner  \  Il  relève  les 
laits  suivants  :  Historiquement,  les  foyers  broncho-pneumoniques  récents 
qu'on  rencontre  dans  les  diverses  formes  de  la  tuberculose  pulmonaire,  sont 
constitués  par  un  exsudât  cellulo-fibrineux  intra-alvéolaire,  et  ne  diffèrent 

(*)  De  la  tuberculose  chez  les  enfants.  Thèse  de  Paris.  L892. 

(f)  Die  Lungentuberculose  als  M  schinfection.  Wien.  u.  Leipzig,  chez  Braumûller,  1893.  Analysé  /« 
Slraus  :  La  tuberculose  et  son  bacille.  Paris,  1895. 
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souvent  pas  des  autres  broncho-pneumonies  primitives  ou  secondaires. 
L'examen  bactériologique,  par  les  colorations  et  les  cultures,  révèle  dans 
presque  tons  !<■>  cas,  outre  le  bacille  de  la  tuberculose,  la  présence  d'autres 
microbes  pathogènes,  en  général  le  mîcrococcus  pneumoniae  (pneumocoque 
e(  streptocoque).  Dans  ses  recherches,  ces  microbes  «le  la  pneumonie  se 
trouvaient  d'une  façon  presque  constante  dans  l'exsudat,  en  nombre  variable. 
A  côté  d'eux,  on  constate  le  bacille  de  Koch  dans  les  loyers  tuberculeux 
proprement  dits,  et  dan-  les  foyers  de  broncho-pneumonie  en  voie  de  trans- 
formation caséeuse,  souvent  aussi  dans  l'exsudat  t\v<  alvéoles  fraîchement 
envahis,  au  voisinage  immédiat  ou  même  à  une  certaine  distance,  (\c<  foyers 
tuberculeux.  Mais  il  n'existait  d'une  façon  constante  que  dans  les  foyers 
caséeux,  et  manquait  dans  la  moitié  des  ras  de  broncho-pneumonie  récente 
aiguë.  Ortner  en  conclut  que,  dans  les  poumons  de  phtisiques,  il  faut  distin- 
guer deux  processus  pathologiques  .  la  formation  de  tubercules  et  le  déve- 
loppement de  lésions  pneumoniques,  différant  au  point  de  vue  histologique 
et  étiologique;  les  lésions  pneumoniques  sont  engendrées  par  le  microbe  de 
la  pneumonie,  les  tubercules  par  le  bacille  de  la  tuberculose. 

Kossel1,  à  propos  (U'<  formes  pneumoniques  de  la  tuberculose  de  la 
première  enfance,  croit  aussi  d'après  ses  observations  à  l'intervention  des 
microbes  de  la  broncho-pneumonie,  streptocoque,  pneumocoque,  bacille  de 
l'influenza  de  Pfeiflfer,  dont  la  présence  fréquente  dans  les  broncho-pneumo- 
nies infantiles  a  été  relevée  aussi  par  Meunier*. 

En  regard  de  ces  opinions  sur  le  rôle  de  1  infection  mixte  dans  la  tuber- 
culose pneumonique,  il  faut  placer  les  conclusions  que  Frânkel  et  Troje', 
Straus  ont  tirées  de  leurs  recherches.  Le  bacille  de  la  tuberculose  peut 
provoquer,  dans  le  poumon  comme  ailleurs,  non  seulement  l'apparition  du 
tubercule  proprement  dit,  mais  d'autres  processus  anatomiques,  l'exsudat 
séro-fibrineux,  librino-eellulaire  ou  purulent;  la  présence  d'un  reticulum 
fibrineux  ne  signifie  pas  nécessairement  l'origine  non  tuberculeuse  d'une 
phlegmasie  pulmonaire.  Au  point  de  vue  bactériologique,  la  présence  des 
microbes  étrangers,  streptocoques  et  pneumocoques,  recherchée  par  la  colo- 
ration, les  cultures  et  les  inoculations,  est  loin  dètre  constante  dans  les 
loyers  d'infiltration  pneumonique  aiguë  chez  les  tuberculeux.  Le  bacille 
tuberculeux  existe  en  général,  mais  pas  constamment  dans  le  foyer  hépatisé; 
quand  il  fait  défaut,  Frânkel  et  Troje  admettent  que  le  processus  pneumo- 
nique peut  être  dû  aux  produits  de  sécrétion  des  bacilles  des  tubercules 
avoisinants.  11  faut  donc  envisager  les  microbes  étrangers  comme  intervenant 
le  plus  souvent  à  titre  d'éléments  surajoutés,  venant  compliquer  ou  modifier 
le  processus  primitivement  tuberculeux,  et  non  comme  des  agents  néces- 
saires de  la  production  des  lésions.  L'expérimentation  d'ailleurs  est  d'accord 
avec  cette  manière  d'envisager  les  faits.  Tandis  que  l'infection  d'une  culture 
pure  de  bacille  de  la  tuberculose  dans  la  veine  d'un  lapin  détermine,  dans 
le   poumon,    une   éruption   de  granulations  miliaires,    l'injection   de    cette 

(')  Ueber-die  Tuberkulose  îm  frùhen  Kindesaltor.  Zcit.  f.  Hyg.  u.  Infect.  Krankh.,  XXI,  1895. 
-    10  cas  de  broncho-pneumonie  infantile.  Arch.  gén.  de  méd.,  1S97. 
(3)  Ueber  die  pneumoniscbe  Form  der  acuten  Lun^enschwïndsucht.  Zcit.  f.  klin.  Med..  1894. 
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même  culture  dans  la  trachée,  provoque  une  broncho-pneumonie  par  aspi- 
ration typique,  dans  laquelle  on  trouve  tous  les  caractères  anatomiques  et 
histologiques  des  pneumonies  caséeuses  chez  l'homme,  et  dans  laquelle  on 
ne  retrouve  que  le  seul  bacille  tuberculeux.  11  en  est  de  même  lorsqu'on 
provoque  chez  l'animal  des  lésions  pulmonaires  caséo-tuberculeuses  par 
injection  directe  de  la  culture  dans  le  poumon  à  travers  les  parois  thoraciques. 

Les  conclusions  de  Frànkel  et  Troje,  de  Straus  viennent  donc  confirmer 
entièrement  les  vues  générales  exprimées  au  sujet  des  infections  mixtes  par 
Grancher  et  Ilutinel,  et  que  nous  avons  citées  plus  haut. 

Bien  que  les  bacilles  n'aient  été  trouvés  que  rarement  dans  le  sang  soit 
pendant  la  vie,  dans  certains  cas  de  granulie  (Meisels,  Lustig,  Rùtimeyer, 
Sticker,  etc.),  soit  après  la  mort  (Weichselbaum),  l'existence  delà  tubercu- 
lose hématogène  est  démontrée  par  les  résultats  de  l'expérimentation,  et 
par  la  dissémination  des  granulations  chez  l'homme,  et  leur  siège  variable 
dans  le   tissu  pulmonaire,  leur  localisation  souvent  constatée  le  long  des 
vaisseaux,  dans  le  poumon.  On  les  trouve  dans  les  parois  alvéolaires,  dans 
les  travées  interlobulaires  et  les  espaces  interacineux,  sous  la  plèvre,  dans 
les  parois  des  bronches, des  vaisseaux  sanguins. Elles  peuvent  être  discrètes, 
disséminées  en  petit  nombre,  sous  forme  de  nodules  gris  et  saillants,  résis- 
tants, qui  conservent  longtemps  leur  transparence,  puis  subissent  la  transfor- 
mation   fibro-caséuse,    ou    se   sclérosent    et    constituent    les   granulations 
fibreuses  de  Bayle,  qu'on  rencontre  assez  fréquemment  dans  les  poumons 
d'enfants  (d'Espine  et  Picot).  Lorsqu'elles  sont  confluentes,  par  suite  d'une 
infection  sanguine  par  de  nombreux  bacilles,  elles  répondent   à  la  tuber- 
culose miliaire  aiguë  et  dans  ce  cas  on  en  trouve  dans  tous  les  organes  ;  les 
séreuses,  les  méninges,  le  foie,  la  rate  en  sont  criblés.  Les  deux  poumons 
sont  farcis  de  petites  granulations  demi-transparentes,  arrondies,  de  la  gros- 
seur d'une  tête  d'épingle.  Gonflés,  tendus,  ils  ne  s'affaissent  pas,  ils   sont 
rosés,  quelquefois  pâles,  plus  souvent   congestionnés.  Au   toucher  ils  ont 
perdu   leur   souplesse,  on  y  sent  des  grains  durs.  Ils   sont  augmentés  de 
poids.  On  trouve  de  l'emphysème  par  places.  Souvent  chez  l'enfant  les  granu- 
lations  sont  tellement  nombreuses  que  le  tissu   normal   disparaît  sous  la 
néoplasie.  Dans  le  tissu  pulmonaire  qui  les  entoure,  on  trouve  un  processus 
irritatif,  les  vaisseaux  sont  dilatés,  les  cellules  des  alvéoles,  gonflées  et  tom- 
bées dans  la  cavité  avec  un  exsudât  fibrineux,  les  travées  alvéolaires  et  les 
espaces  conjonctifs  sont  infiltrés  de  cellules  lymphatiques.  Ces  granulations 
n'ont  pas  toutes  le  même  âge  et  se  produisent  par  poussées   successives. 
Cette   tuberculose  miliaire  généralisée  est  toujours  secondaire  a  un  foyer 
tuberculeux  plus  ancien,  caséeux,  ramolli  (loi  de  Buhl),  parfois  difficile  à 
trouver  s'il  siège  dans  les  os,  dans  les  articulations,  la  peau,  les  ganglions 
cervicaux,  mésentériques,  etc.,  les  muqueuses,  mais  qui,  le  plus  souvent, 
est  un  foyer  pulmonaire,  masse  caséeuse,  cavernule,  ou  un  ganglion  bron- 
chique caséeux.  C'est  une  tuberculose  métastatique,  supposant  la  pénétra- 
tion dans  le  sang,  soit  directement  dans   les  vaisseaux  sanguins,  soit  par 
l'intermédiaire  des  voies  lymphatiques,  de  nombreux  bacilles  partis  d'un 
point  tuberculeux  primitif. 
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Les  ganglions  lymphatiques  tuberculeux  sont  souvent  chez  l'enfant  ce 
foyer  primitif,  ganglions  cervicaux,  ganglions  mésentériquès,  ganglions  du 
médiastin.  La  généralisation  esl  particulièrement  rapide,  lorsque  les  gan- 
glions en  rapport  direct  avec  le  canal  thoracique  seront  caséeux,  ou  lorsqu'il 
\  aura  des  tubercules  de  ce  vaisseau  (Ponfick,  Wcigert).  Quant  aux  ganglions 
trachéobronchiqucs,  leur  rôle  est  tout  spécialement  Intéressant  au  point  de 
vue  de  la  tuberculisation  du  poumon  chez  reniant,  ainsi  que  le  rôle  des 
voies  lymphatiques  de  cet  organe,  particulièrement  riches  et  perméables 
chez  lui.  Le  système  lymphatique  du  poumon  esl  très  développé,  et  constitué 
un  système  péri-aérien  autour  do  lobule,  et  un  système  péri-vasculaire,  com- 
muniquant largement  entre  eux.  Il  existe  des  réseaux  lacunaires  péri-lobu- 
laires,  péri-acineux,  péri-infundibulaires,  autour  des  bronches,  autour  des 
vaisseaux.  Ces  systèmes  lymphatiques  établissent  des  relations  entre  des  lobules 
éloignés,  et,  de  [dus,  fusionnent  tous  les  lobules  d'une  même  région,  dans 
une  circulation  commune,  de  sorte  qu'un  processus  pathologique  qui  suit 
cette  voie  a  de  grandes  chances  d'envahir  rapidement  une  assez  grande  éten- 
due de  poumon  (Grancher).  Les  bacilles  tuberculeux  empruntent  fréquem- 
ment la  voie  lymphatique  dans  le  poumon.  «  Les  vaisseaux  lymphatiques 
sont  le>  véritables  conducteurs  du  tubercule  miliaire.  Quandles  granulations 
sont  discrètes,  on  les  voit,  très  aisément,  se  semer  une  à  une  dans  les 
espaces  interlobulaires,  et  circonscrire  ainsi  la  hase  des  lobules.  Souvent  au 
confluent  des  lobules,  là  où  les  espaces  sont  très  larges,  les  tubercules  se 
réunissent  au  nombre  de  ô  ou  \  et  forment  comme  un  petit  loyer  d'où  ils  vont 
rayonner  en  suivant  toujours  la  voie  lymphatique.  »  (Grancher.)  On  peut 
expliquer  par  ces  lymphangites  tuberculeuses,  les  poussées  de  granulations 
dans  le  poumon  tuberculeux  autour  dv^  foyers  tuberculeux  et  des  cavernes. 

Chez  reniant,  les  altérations  tuberculeuses  dr<  ganglions  du  liile  et  des 
ganglions  interbronchiques  sont  souvent  prédominantes,  beaucoup  plus 
étendues  et  plus  avancées  que  les  lésions  pulmonaires.  Les  ganglions  sont 
parfois  envahis  primitivement  sans  que  la  pénétration  des  bacilles  ait  déter- 
miné des  lésions  pulmonaires  :  plus  souvent  la  lésion  initiale  du  poumon 
était  minime,  et  a  guéri,  la  tuberculose  continuant  au  contraire  à  se  déve- 
lopper dans  les  ganglions  qui  deviennent  caséeux  et  peuvent  à  leur  tour 
infecter  le  poumon  par  voie  lymphatique.  On  trouve,  dans  ces  cas,  au  niveau 
du  bile,  une  grosse  masse  caséeuse  entourant  les  bronches  et  pénétrant  dans 
le  poumon,  en  les  accompagnant  et  formant  ainsi  une  véritable  tumeur;  elle 
est  constituée  par  les  ganglions  caséeux,  et  par  le  parenchyme  pulmonaire 
qui  les  entoure,  qui  a  été  envahi  par  continuité  lymphatique.  En  suivant  les 
bronches  sur  la  coupe  du  poumon  on  retrouve,  au  milieu  du  tissu  pulmo- 
naire peu  altéré,  les  petits  ganglions,  situés  à  la  bifurcation  des  bronches, 
caséines.  La  propagation  au  poumon  de  la  tuberculose  ganglionnaire  est 
un  des  caractères  principaux  de  la  tuberculose  des  jeunes  enfants,  d'après 
Weigert1  et  Michaël".  Elle  se  ferait  par  deux  procédés,   soit  par  contiguïté, 

(')  Die  Verbreitungswege  des  Tuberkelgit'tes  nacb  dessen  Eintritt  in  deii  Organismus.  Jahrb.  f.  Kin 
derheitk.,  XXI,  1884. 

(-)  Ueber    oblige*  Eigenthûmlichkeiten  der  Lungentuberk.  im  Kindesalter.  Juhrb.  f.  Kinder heilk., 
XXII,   1885. 
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le  processus  tuberculeux  envahissant  d'abord  la  capsule  résistante  du  gan- 
glion, puis  la  traversant,  el  envahissant  les  tissus  adjacents,  soit,  comme 
nous  lavons  déjà  dit,  par  perforation  d'une  bronche,  et  pénétration  dans  les 
v.»ies  aériennes  en  masse,  d'où  pneumonie  caséeuse  par  aspiration.  Ces  deux 
modes  expliquent  le  siège  habituel  chez  les  enfants  des  lésions  caséeuses 
pulmonaires,  non  pas  au  sommet  comme  chez  l'adulte,  mais  dans  le  lobe 
moyen  au  voisinage  du  hile,  ou  dans  le  lobe  inférieur  où  les  produits  tuber- 
culeux sont  facilement  aspirés,  une  fois  drainés  dans  les  bronche-. 

La  tuberculose  du  poumon  chez  l'enfant  est  consécutive,  dans  certains 
cas.  à  des  abcès  osseux  des  vertèbres  cervicales  ou  dorsales  (Wyss)1.  C'est 
aussi  à  la  propagation  par  voie  lymphatique  ou  par  contiguïté  qu'il  faut  rat- 
tacher ces  faits. 

Évolution  des  lésions.  —  L'évolution  des  lésions  tuberculeuses  du 
poumon,  chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  est  la  caséiûcation  et  la  trans- 
formation fibreuse.  Toutefois  le  premier  de  ces  processus  est  le  plus  fré- 
quemment observé,  et  il  est  en  général  rapide  :  suivant  la  remarque  de 
Michaël,  il  porte  même  sur  les  éléments  cellulaires  de  nouvelle  formation,  et 
la  zone  embryonnaire  péri-caséeuse  a  rarement  le  temps  de  s'organiser  en 
tissu  fibreux.  Cette  caséilication  se  fait  souvent  en  masse  d'une  façon  diffuse. 
Ce  qui  manque,  le  plus  souvent,  dans  les  poumons  tuberculeux  d'enfants 
jeunes,  ce  sont  les  masses  fibreuses  entourant  les  foyers  tuberculeux,  et  les 
modifications  fibreuses  du  parenchyme  pulmonaire  à  dislance,  qui  caracté- 
risent la  tuberculose  chronique  chez  l'adulte.  Les  tubercules  caséeux  se  ra- 
mollissent et  s'évacuent  dans  les  bronches.  Au  centre  des  masses  caséeuse-  on 
rencontre  des  points  en  voie  de  ramollissement  et  on  assiste  à  la  formation 
des  cavernes.  Ces  cavernes  présentent  quelques  particularités  chez  l'enfant. 

Cavernes.  —  Tous  les  auteurs  sont  d'accord  pour  reconnaître  leur 
rareté  beaucoup  plus  grande  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte.  West  fait  remar- 
quer que,  tandis  que  sur  les  125  cas  de  phtisie  chez  l'adulte  observés  par 
Louis,  il  y  avait  des  cavernes  dans  le  plus  grand  nombre,  au  contraire  Rilliet 
et  Barthez,  sur  265  autopsies  d'enfants  atteints  de  tuberculose  du  poumon. 
n'en  ont  rencontré  que  dans  76  cas,  soit  28.6  pour  100.  On  les  observe  à 
tout  âge,  mais  c'est  surtout  à  partir  de  6  ans  qu'elles  sont  habituellement 
signalées.  Rilliet  et  Barthez  les  ont  notées  1  fois  sur  3  de  6  à  10  ans  1/2, 
1  fois  sur  2  de  11  à  15  ans.  A  ces  âges,  en  effet,  la  phtisie  de  l'enfant  se 
rapproche  de  celle  de  l'adulte.  Elles  sont  plus  rares  de  ô  ans  à  5  ans  1  2. 
1  fois  sur  5  (R.  et  B.|.  Les  travaux  de  ces  dernières  années  sur  la  tubercu- 
lose de  la  première  enfance,  en  montrant  la  fréquence  plus  grande  de  la 
tuberculose  du  jeune  âge,  ont  bien  mis  en  évidence  que  les  cavernes, 
quoique  rares,  ne  sont  pas  exceptionnelles  chez  les  tout  jeunes  enfants. 
Rilliet  et  Barthez  donnent  la  proportion  de  1  fois  sur  3  de  1  an  à  2  ans  1  2. 
1  fois  sur  5  dans  la  première  année  d'après  Hervieux.  et  c'est  à  un  résultat 
analogue  qu'arrive  Leroux2  qui.  sur  les  210  cas  de  tuberculose  chez  des 
enfants  de  0  a  2  ans,  observés  par  Parrot,  relève  des  cavernes  dans  57  cas. 

('i  Lunironsclnvindsuclit.  Gerhardt's  Handb.  der  Kinderkranih.,  1878 

(*)  La  tuberculose  du  premier  âge.  Études  expérimentales  et  cliniques  sur  la  tuberculose,  t.  II.  1888. 
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dont  '2\  observés   dans  la  première  année.  Parmi  ceux-ci,  12  étaient 
de  moins  de  6  mois,  dont  5  de  moins  de  3  mois.  Kerlej  '  sur  '20  autopsies  a 
trouvé  1*2  fois  des  cavernes  chez  reniant.  3  l'ois  seulement  elles  avaient  été 
diagnostiquées  pendant  la  vie. 

Les  cavernes  sont  doue  rares,  mais  non  exceptionnelles,  même  dans  les 
premiers  temps  de  la  vie. 

Ces  cavernes  se  présentent,  chea  l'enfant,  sons  deux  aspects  différents, 
en  rapport  avec  l'évolution  plus  ou  moins  rapide  et  la  forme  (h^s  lésion-.  et 
variant  avec  l'âge  des  malades.  Dans  une  première  variété,  qui  appartient 
surtout  aux  très  jeunes  enfants,  elles  sont  le  résultai  de  la  fonte  rapide  des 
masses  caséeuses  volumineuses,  occupant  parfois  tout  un  lobe,  ou  même 
plusieurs  lobes.  Le  ramollissement  se  fait  au  centre  (U'<  noyaux  de  broncho- 
pneumonie caséeuse,  s'évacuant  rapidement  par  les  bronches,  et  donnant 
lieu  soit  à  plusieurs  petites  excavations  du  volume  d'une  noisette  à  une 
prune,  soit  parfois  à  une  seule  grande  caverne,  qui  atteint  les  dimensions 
d'une  noix  ou  d'un  œuf,  parfois  même  occupe  un  lobe  tout  entier,  excep- 
tionnellement transforme  la  plus  grande  partie  d'un  poumon  en  une  seule 
et  grande  cavité,  limitée  par  la  plèvre  épaissie  formant  coque  fibreuse.  La 
cavité  irrégulière,  anfractueuse,  occupée  au  centre  par  la  masse  caséeuse 
[•amollie,  d'aspect  puriforme,  a  -es  parois  constituées  en  partie  par  les 
masses  easéuses  en  voie  de  l'amollissement.  Ces  tavernes  des  jeunes  enfants, 
se  rencontrent  en  général  dans  un  seul  poumon,  et  de  préférence  dans  le 
poumon  droit:  bien  que  plus  fréquentes  dans  le  lobe  supérieur,  elles  occu- 
pent souvent  les  régions  moyennes  et  inférieures  du  poumon  (R.  et  B., 
Wyss,  West),  et  cette  absence  de  localisation  des  cavernes  au  sommet  est 
un  des  caractères  de  la  tuberculose  pulmonaire  du  jeune  âge. 

11  faut  rapprocher  de  cette  première  variété  de  cavernes,  les  excavations 
pulmonaires  signalées  par  Rilliet  et  Barthez,  formées  par  la  réunion  des 
masses  caséeuses  intra-pulmonaires.  sous-pleurales,  avec  les  ganglions 
easéeux  du  bile;  les  deux  lésions  marchent  à  la  rencontre  l'une  de  l'autre, 
et  se  ramollissent  :  leur  fonte  caséeuse  aboutit  à  la  formation  d'une  cavité 
ganglio -pulmonaire,  traversant  le  poumon  de  part  en  part,  du  hile  à  la 
plèvre,  communiquant  largement  avec  les  bronches  et  pouvant  s'ouvrir 
dans  la  plèvre  en  produisant  un  pneumothorax.  Rilliet  et  Barthez  ont 
rencontré  13  fois  ces  cavernes  mixtes. 

Une  seconde  catégorie  de  faits  comprend  les  cavernes  semblables  par 
leur  organisation  et  leur  siège  aux  cavernes  de  l'adulte,  et  qui  se  rencon- 
trent chez  les  enfants  plus  âgés  surtout  à  partir  de  6  à  8  ans.  Ce  sont  des 
excavations  de  dimensions  variables  d'une  noisette  à  un  œuf,  siégeant  au 
sommet  du  poumon,  soit  superficiellement,  immédiatement  au-dessous  de  la 
plèvre  épaissie,  qui  forme  leur  seule  paroi,  soit  profondes  et  siégeant  au 
milieu  d'un  tissu  pulmonaire  sclérosé.  La  caverne  peut  être  unique  et,  dans 
ce  cas,  de  grandes  dimensions.  Lorsqu'il  en  existe  plusieurs,  ou  bien  on 
trouve  dans  un  lobe  une  caverne  plus  volumineuse  entourée  de  cavités  plus 

1    New  York  rned.  Journal,  1890. 
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petites  communiquant  avec  elle,  ou  bien  tout  un  lobe  pulmonaire  est  criblé 
de  petites  cavités  de  même  volume,  de  quelques  millimètres  à  1  centimètre 
de  diamètre,  communiquant  toutes  entre  elles  et  avec  les  bronches.  Elles 
ont  des  parois  irrégulières  et  anfractueuses,  ou,  au  contraire,  lisses  et  régu- 
lières et  dans  ce  cas  difficiles  à  différencier  des  cavités  de  la  dilatation 
bronchique.  Parfois,  au  lieu  d'une  cavité  nette  on  observe  une  bouillie 
rougeàtre  par  véritable  effondrement  du  parenchyme  pulmonaire.  On  obser- 
vera, dans  certains  cas  à  évolution  lente  chez  des  enfants  âgés,  une  ou 
plusieurs  cavernes  dans  les  sommets  des  poumons,  et  des  dilatations  des 
bronches  avec  sclérose  pulmonaire  dans  les  lobes  inférieurs  (Wyss). 

Le  caractère  principal  qui  différencie  ces  cavernes  de  l'enfant  de  celles 
de  l'adulte,  c'est  la  fréquence,  chez  l'enfant,  de  brides  vasculaires  occupant 
les  parois  de  la  cavité,  ou  la  traversant  d'une  paroi  à  l'autre.  Ces  vaisseaux, 
rarement  oblitérés  comme  chez  l'adulte,  sont  le  plus  souvent  chez  l'enfant 
libres  et  perméables.  On  constate  en  effet  fréquemment,  par  la  section  de  la 
bride,  l'écoulement  d'une  goutte  de  sang,  ou  la  présence  d'un  caillot  dans 
leur  lumière  (R.  et  B.).  Ces  vaisseaux  sont  toujours  altérés,  dénudés,  sans 
soutien,  ils  sont  couverts  de  granulations  tuberculeuses  et  friables.  Ils 
présentent  des  lésions  de  périartérite  tuberculeuse,  qui  aboutissent  soit  à 
leur  oblitération,  soit  à  leur  perforation  ou  à  leur  rupture,  avec  production 
d'une  hémoptysie  foudroyante.  Rilliet  et  Barthez  n'ont  jamais  observé  cette 
rupture  d'un  vaisseau  dans  une  caverne  pulmonaire,  mais  ont  étudié 
l'hémoptysie  chez  les  enfants,  liée  à  la  compression  ou  à  l'ulcération  des 
vaisseaux,  par  les  ganglions  bronchiques  tuberculeux. 

Dans  une  thèse  sur  les  hémoptysies  chez  les  enfants,  Meusnier1  (1892) 
leur  reconnaît  deux  modes  d'origine  dans  la  tuberculose,  l'une  extra-pulmo- 
naire, liée  à  l'adénopathie  trachéo-bronchique  ;  l'autre  intra-puhnonaire  par 
rupture  d'un  vaisseau  dans  une  caverne  pulmonaire.  11  réunit  20  observa- 
tions de  cette  dernière  variété.  Parfois  on  trouve  sur  un  petit  vaisseau  une 
perforation,  d'autres  fois,  il  s'agit  de  l'ouverture  béante  d'une  artère  pulmo- 
naire volumineuse  ;  le  plus  souvent  il  est  impossible  de  découvrir  dans  la 
caverne  la  source  de  l'hémorragie.  Dans  un  cas  que  nous  avons  observé  chez 
une  fdlette  de  5  ans,  qui  succomba  à  une  hémoptysie  foudroyante,  au  centre 
du  lobe  supérieur  du  poumon,  existait  une  grosse  caverne  du  volume  d'un 
œuf,  anfractueuse,  traversée  de  tractus  vasculaires,  et  remplie  par  un  caillot. 
Sur  un  des  tractus  vasculaires  dilatés,  du  calibre  d'une  plume  d'oie,  on 
trouvait  nettement  une  ulcération. 

Chez  une  autre  malade  de  5  ans  ayant  succombé  dans  les  mêmes  condi- 
tions, on  trouva  à  l'autopsie  une  multitude  de  cavernes  communiquant 
entre  elles,  dans  tout  le  lobe  supérieur  du  poumon,  anfractueuses  et  déchi- 
quetées, et  ce  n'est  qu'à  grand'peine  qu'il  fut  possible  de  découvrir  une  des 
brides  vasculaires  donnant  issue  au  sang  par  une  petite  perforation  vasculaire. 

Dans  certains  cas,  chez  l'enfant,  on  observe  les  anévrismes  de  Rasmus- 
sen  dans  les  cavernes,  comme  chez  l'adulte,  et  l'hémoptysie  peut  être  due  à 

(')  Des  hémoptysies  chez;  les  enfants.  Thèse  de  Paris,  1892. 


Il  BERl  l  LOSE  PI  LMOHAIRB. 

leur  rupture;  Rasmussen  en  rapporte  un  cas  chez  un  enfanl  de  5  ans  I  2; 
Hilton  Fagge  rapporte  le  cas  d'un  anévrisme  du  volume  d'une  noix,  perforé 
dans  une  caverne,  chez  un  enfanl  de  i?  ans.  ('.lie/,  une  petite  fille  de  6  mois, 
dont  les  wJ  lobes  inférieur  et  moyen  du  poumon  droit  étaient  transformés 
en  un  bloc  «le  pneumonie  caséeuse,  au  centre  duquel  existait  une  caverne 
ganglio-pulmonaire  du  volume  de  2  grosses  noix  allant  du  bile  à  la  plèvre. 
nous  avons  trouvé  sur  un  des  tractus  vasculaires  de  la  caverne,  une  petite  dila- 
tation anévrismale  du  volume  d'un  pois,  remplie  de  sang,  mais  non  ulcérée. 

La  formation  de  ces  anévrismes  de  Itasmussen,  étudiée  par  Meyer,  Méné- 
trier', est  le  résultat  de  l'artérite  tuberculeuse,  par  propagation  de  dehors 
en  dedans  du  processus  tuberculeux  de  la  caverne.  11  se  l'ait  un  double  travail 
pathologique,  l'un  hypertrophique,  non  spécifique,  portant  sur  la  membrane 
interne,  et  aboutissant  au  rétrécissement,  puis  à  l'oblitération  de  la  cavité 
artérielle,  l'autre  destructif,  tuberculeux,  qui  détruit  les  tuniques  de  dehors 
en  dedans.  Si  ee  dernier  est  intense  et  marche  rapidement,  la  paroi  interne 
n'a  pas  le  temps  de  s'aecroitre ,  le  vaisseau  reste  perméable,  limité  unique- 
ment par  l'endartère  elle-même  altérée;  elle  s'éraille  sou<  la  pressio 
sang,  et  à  ce  point  les  leucocytes  du  sang  s'accumulent  en  formant  un 
caillot  leucocytique  qui  constituera  une  néo-membrane  remplaçant  l'endar- 
tère déliante.  Cette  néo-membrane  suint  une  dégénérescence  spéciale,  la 
transformation  hyaline,  elle  constitue  alors  à  elle  seule  la  paroi  vasculaire  et 
se  laisse  distendre  en  formant  le  sac  anévrismal. 

La  cicatrisation  lies  cavernes  est  peut-être  plus  rare  dans  l'enfance  qu'à 
tout  autre  âge,  mais  elle  ne  saurait  être  révoquée  en  doute  (Rilliet  et 
Barthez).  Ces  auteurs  en  ont  observé  8  cas  et  tous  chez  i\c<  enfants  de  6  à 
15  ans.  c'est-à-dire  à  l'âge  où  les  cavernes  se  rapprochent  de  celles  de 
l'adulte.  On  observe  dans  ces  cas  à  la  surface  du  poumon  une  dépression 
plus  ou  moins  marquée,  avec  un  froncement  de  la  plèvre:  il  en  part  un 
tractus  fibreux,  pénétrant  dans  la  profondeur  du  tissu  pulmonaire  et  abou- 
tissant aux  bronches  qui  s'y  terminent  brusquement. 

La  guérison  complète  des  cavernes  en  général  est  un  fait  très  rare,  il 
persiste  presque  toujours  quelque  nodule  caséeux  ou  fibro-erétacé  où  persis- 
tent des  bacilles  (Déjerine,  Ziemssen,  Haushalter)  qui  peuvent  être  le  point 
de  départ  dune  nouvelle  poussée  tuberculeuse. 

Lésions  secondaires.  —  A  côté  de  ces  lésions  essentielles  de  la  tuber- 
culose pulmonaire,  il  en  est  d'autres  secondaires,  qui  peuvent  jouer  un  rôle 
important  dans  l'évolution  de  la  maladie.  Elles  ne  sont  pas  toutes  de  nature 
tuberculeuse  ;  il  en  est  de  simplement  mécaniques  par  trouble  de  la  respi- 
ration ou  de  la  circulation  (emphysèmes,  congestions),  d'autres  sont  inflam- 
matoires et  liées  à  des  infections  secondaires  surajoutées  à  l'infection  par  le 
bacille  de  Koch. 

Les  altérations  tuberculeuses  des  ganglions  bronchiques  viennent  en 
première  ligne  ;  elles  manquent  exceptionnellement  dans  la  tuberculose 
pulmonaire  de  l'enfant,  elles  sont  parfois  primitives;  souvent  leur  dévelop- 

Arck.  de  med.  expérim.,  1890.  et  Jay.  Thèse  de  Paris,  1895. 
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poment  est  tel  qu'elles  constituent   la  maladie  principale,  c'est  la  phtisie 
bronchique.  Leur  étude  sera  faite  dans  un  chapitre  spécial. 

La  plèvre  est  souvent  atteinte  dans  la  tuberculose  du  poumon.  Rilliet  et 
Barthez  relèvent  109  cas  de  lésions  pleurales  sur  312  tuberculeux  enfants  de 
tout  âge;  sur  219  autopsies  d'enfants  tuberculeux  de  0  à  2  ans,  du  service 
de  Parrot,  Leroux  signale  79  cas  de  lésions  de  la  plèvre  accompagnant  la 
tuberculose  pulmonaire.  Ces  lésions  sont  de  nature  et  d'aspect  variés.  Le 
plus  souvent,  on  observe  des  adhérences  soit  généralisées,  soit  plus  habi- 
tuellement partielles,  localisées  au  sommet,  au  niveau  d'une  caverne,  au 
niveau  des  scissures  interlobaires,  du  diaphragme,  du  médiastin.  Tantôt 
elles  sont  minces  et  peu  résistantes,  ne  produisant  qu'un  simple  accolement 
des  feuillets  pleuraux;  tantôt  au  contraire  elles  ont  une  épaisseur  qui  peut 
atteindre  quelques  millimètres  à  1  centimètre,  elles  sont  seléreuses,  d'aspect 
fibreux  et  lardacé,  formant  parfois  au  sommet  du  poumon  une  véritable 
coque.  Dans  le  premier  cas,  dans  les  symphyses  minces,  légères,  le  processus 
a  pour  point  de  départ  le  poumon  et  la  plèvre  viscérale  (symphyse  pleuro- 
viscérale)  ;  dans  le  second,  les  symphyses  épaisses  et  fibreuses,  la  lésion 
primitive  pleurale  est  prédominante  au  niveau  du  feuillet  pariétal,  aux  dépens 
duquel  se  fait  tout  le  travail  pathologique  (symphyse  pleur  o-par  létale  de 
Grancher).  Ces  symphyses  pleurales  chez  les  tuberculeux  peuvent  être 
constituées  simplement  par  du  tissu  conjonctif,  plus  souvent  elles  renfer- 
ment des  lésions  tuberculeuses,  infiltrant  des  fausses  membranes  récentes 
ou  anciennes.  Elles  sont  le  résultat  en  général,  dune  pleurésie  sèche,  qui 
parfois  est  simplement  irritative,  se  faisant  par  poussées  successives  au 
niveau  des  lésions  tuberculeuses  sous-pleurales  du  poumon,  s'accompagnant 
de  fausses  membranes  fibrineuses,  plus  ou  moins  épaisses,  mais  qui  plus 
souvent  est  de  nature  tuberculeuse.  Ces  adhérences  peuvent  être  consécu- 
tives aussi  à  une  pleurésie  avec  épanchement,  développée  soit  au  début,  soit 
au  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire,  et  qui  s'est  résorbée.  Cet  épanche- 
ment peut  être  séro-fîbrineux,  purulent  ;  il  est  souvent  limité,  enkysté  dans 
des  fausses  membranes,  siégeant  dans  les  scissures  interlobaires,  au  niveau 
du  diaphragme  ou  dans  le  médiastin.  La  pleurésie  hémorragique  s'observe 
parfois  dans  la  tuberculose  aiguë  granuleuse  de  la  plèvre,  décrite  par  Empis. 
et  dans  laquelle  les  plèvres  sont  criblées  de  granulations  miliaircs,  s'accom- 
pagnant de  fausses  membranes  fibrineuses. 

La  pleurésie  purulente  peut  parfois  être  le  résultat  de  l'ouverture  d'une 
caverne  dans  la  plèvre  avec  évacuation  de  son  contenu.  Lorsqu'il  n'y  a  pas 
d'adhérences  pleurales,  ils  se  forme  ainsi  un  pyopneumothorax.  D'après 
Rilliet  et  Barthez,  le  pneumothorax  ne  serait  pas  une  complication  rare  dans 
la  tuberculisation  du  poumon  chez  l'enfant,  et  ils  en  réunissent  14  cas. 
D'autres  observations  ont  été  publiées  depuis  (P.  Simon  2  cas,  Revillio;! 
2  cas,  Cumston  2  cas).  C'est  une  complication  tardive  chez  l'enfant,  surve- 
nant quand  les  lésions  tuberculeuses  sont  avancées,  et  qu'il  existe  des 
cavernes  ou  des  foyers  de  pneumonie  caséeuse  en  voie  de  ramollissement. 
La  plupart  des  cas  ont  été  observés  au-dessous  de  5  ans.  Le  pneumothorax 
chez  l'enfant  ne  serait  pas  fatalement  mortel  (R.  et  IL). 
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Outre  les  adénopathies  trachéo-bronchiques,  il  faut  mentionner  dans  la 
tuberculose  pleur o-pulmonaire,  l'existence  d1 adénopathies  sus-claviculaires, 
axillaires  (Grancher,  Sanchez  Toledo),  par  communication  des  groupes 
ganglionnaires  intra  et  extra-thoraciques  entre  eux.  D'après  les  recherches 
de  Souligoux1,  cette  propagation  des  lésions  tuberculeuses  pulmonaires  aux 
ganglions  de  l'aisselle  se  l'ail  par  l'intermédiaire  des  réseaux  lymphatiques, 
qui  existent  au  niveau  des  adhérences  pleur o-putmonair es,  et  qui  mettent 
les  lymphatiques  de  la  paroi  thoracique  en  relation  avec  ceux  du  poumon. 
Certains  abcès  froids  des  parois  thoraciques  sont,  consécutifs  à  la  tuberculose 
de  la  plèvre  et  du  poumon.  Les  ganglions  axillaires,  dans  ces  cas,  sont  en 
général  hypertrophiés  et  durs,  quelquefois  caséeux  et  ramollis.  Dans  deux 
cas  étudiés  chez  reniant  par  Renault  et  Bernard1,  un  adéno-phlegmon  à 
évolution  aiguë  se  produisit  dans  l'aisselle  chez  des  tuberculeux  ;  l'examen 
du  pus  d'un  de  ces  abcès  montra  qu'il  contenait  le  bacille  de  Koch  associé 
au  staphylocoque  doré. 

Les  lésions  d'emphysème  qui  s'observent  fréquemment  dans  la  phtisie 
chronique  de  l'adulte,  et  répondent  au  type  de  l'emphysème  réticulé 
(Grancher)  par  transformation  scléreuse  lente  des  parois  des  alvéoles,  ne  se 
rencontrent  pas  chez  l'enfant,  chez  qui  les  formes  fibreuses  sont  rares.  Au 
contraire  dans  les  formes  aiguës  de  la  tuberculose,  avec  dyspnée  intense,  on 
observe  comme  dans  la  broncho-pneumonie  simple  un  emphysème  de  com- 
pensation siégeant  surtout  dans  les  lobes  antérieurs  des  poumons. 

Les  bronches  présentent  toujours  des  altérations  plus  ou  moins  marquées 
dans  la  tuberculose  du  poumon.  Dans  les  formes  aiguës,  ce  sont  de  simples 
congestions  parfois  intenses  donnant  lieu  à  des  symptômes  très  marqués, 
mais  laissant  à  peine.de  trace  à  l'autopsie.  Au  contraire,  dans  la  tuberculose 
à  évolution  lente,  les  bronches  sont  le  plus  souvent  profondément  altérées. 
Les  petites  bronches  sont  le  siège  le  plus  habituel  des  premiers  tubercules, 
et  lorsque  les  éléments  conjonctifs  et  musculaires  de  leurs  parois  sont 
détruits,  elles  se  laissent  dilater.  X  l'entrée  des  cavernes  il  est  fréquent  de 
trouver  des  dilatations  vestibulaires  des  bronchioles.  Mais  les  moyennes  et 
grosses  bronches  aussi  subissent  des  modifications  de  forme,  qui  sont  en 
rapport  avec  la  durée  de  la  phtisie  (Grancher).  Ce  sont  généralement  des 
dilatations  régulières  et  fusiformes.  Nous  avons  vu  déjà,  à  propos  des 
infections  mixtes,  la  fréquence  des  lésions  secondaires  broncho-pulmo- 
naires dans  le  poumon  des  phtisiques,  dues  au  pneumocoque  (Duflocq  et 
Ménétrier)  et  au  streptocoque.  Elles  répondent  en  clinique  à  des  poussées 
aiguës  fébriles,  parfois  mortelles  au  cours  de  la  phtisie  chronique. 

FORMES  ANATOMIQUES 

Les  différentes  lésions  du  poumon  tuberculeux,  granulations  miliaires, 
tubercules  pneumoniques  et  masses  caséeuses,  cavernes,  formations  fibreuses, 

(.*)  Abcès  froids  des  parois  thoraciques.  Thèse  de  Paris,  1894. 

(2)  Des  adéno-phlegmons  tuberculeux  de  l'aisselle  consécutifs  à  la  tuberculose  pleuro-pulmonaire. 
Rev.  des  mal.  de  l'enfance,  juin  1897. 
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peuvent  se  rencontrer  toutes  réunies  dans  le  même  organe,  mais  suivant  la 
prédominance  de  telle  ou  telle  de  ces  lésions,  le  poumon  se  présentera  avec 
un  aspect  particulier,  et  la  maladie  évoluera  avec  des  allures  spéciales,  aussi 
bien  au  point  de  vue  anatomique  qu'au  point  de  vue  clinique.  Les  divers 
modes  de  groupement  des  lésions  constituent  les  formes  anatomiques,  et  on 
peut  distinguer,  chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  3  formes  principales  :  la 
phtisie  aiguë  granuleuse  ou  tuberculose  miliaire  aiguë,  ou  granulie,  soit 
généralisée  à  tous  les  viscères,  soit  généralisée  surtout  aux  poumons,  la 
phtisie  aiguë  pneumonique  ou  pneu mo nie  caséeuse,  h  phtisie  ulcéreuse 
commune. 

Les  deux  premières  sont  nettement  caractérisées  par  l'évolution  aiguë  du 
poumon  tuberculeux,  soit  granulique,  soit  pneumonique,  qui  tue  d'ordinaire 
avant  l'achèvement  des  métamorphoses  régressives.  Dans  la  phtisie  com- 
mune au  contraire,  les  lésions  tuberculeuses  accomplissent  les  différents 
stades  de  leur  évolution  qui  aboutit  à  la  formation  des  cavernes  et  à  la  pro- 
duction de  bandes  et  de  nappes  fibreuses,  lorsque  l'évolution  est  suffisam- 
ment lente.  Ce  n'est  pas  le  cas  habituel  chez  l'enfant,  et  la  phtisie  commune, 
à  type  de  l'adulte,  y  est  rare.  Plus  souvent  les  formes  ulcéreuses  ont  une 
marche  subaiguë  qui  les  rapproche  de  la  phtisie  galopante,  dans  laquelle 
les  masses  caséeuses  aboutissent  rapidement  au  ramollissement,  formes 
intermédiaires  à  la  phtisie  aiguë  pneumonique  et  à  la  forme  commune.  Quoi 
qu'il  en  soit,  l'aspect  du  poumon  tuberculeux  dans  les  trois  formes  types  est 
très  différent. 

Dans  la  phtisie  granulique,  les  deux  poumons  sont  criblés  de  granulations 
miliaires,  en  même  temps  qu'on  en  trouve  dans  la  plupart  des  autres  organes, 
plèvre,  péritoine,  péricarde,  foie,  rate,  reins,  méninges;  le  plus  souvent 
c'est  en  effet  une  tuberculose  généralisée  par  voie  sanguine  à  tous  les 
organes.  Les  poumons  présentent  l'aspect  que  nous  avons  décrit  plus  haut; 
parfois  pâles  et  emphysémateux,  plus  souvent  congestionnés,  gonflés,  denses, 
ils  présentent  à  la  coupe  d'innombrables  granulations  saillantes,  demi-trans- 
parentes, du  volume  d'une  tète  d'épingle.  On  retrouve  des  lésions  plus 
avancées  caséeuses,  foyer  primitif  de  l'infection,  soit  dans  le  poumon  même, 
soit  dans  les  ganglions,  soit  dans  un  autre  organe. 

La  forme  pneumonique  ou  broncho-pneumonique  est  au  contraire  plus 
localisée  au  poumon,  souvent  limitée  à  un  seul  poumon,  qui  est  volumineux 
et  pesant,  et  dont  un  des  lobes  est  transformé  partiellement  ou  en  totalité 
en  une  masse  caséeuse,  jaune  grisâtre,  un  peu  friable,  lisse  à  la  coupe  et 
marbrée.  Dans  les  autres  lobes  l'aspect  est  différent,  et  on  trouve,  se  déta- 
chant sur  un  fond  rosé  et  gélatineux,  de  petites  masses  blanchâtres,  arron- 
dies ou  ovoïdes,  faisant  une  légère  saillie  sous  la  plèvre,  ayant  la  consistance 
du  fromage  mou.  Enfin  on  trouve  souvent  les  mêmes  tumeurs,  mais  plus 
petites  et  plus  dures,  au  milieu  d'un  parenchyme  congestionné  mais  cré- 
pitant, dans  quelques  points  de  l'autre  poumon  ou  dans  les  lobes  du  pre- 
mier, éloignés  du  foyer  principal.  Il  n'y  a  là  que  des  différences  tenant  au 
degré  anatomique  de  la  lésion. 

Dans  la  phtisie  commune,  on  trouve  comme  chez  l'adulte  des  lésions 
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complexes,  le  tubercule  se  montre  sons  toutes  ses  formes  et  à  tous  lee 
degrés  de  son  évolution,  et  on  a  à  la  fois  des  cavernes  anciennes,  dans  du 
tissu  scléreux,  et  des  granulations  mil iaires  jeunes.  La  tuberculose,  évoluant 
par  poussées  successives,  autour  d'un  loyer  primitif  caséeux  puis  ramolli, 
on  voit  des  lésions  plus  jeunes  de  propagation,  soit  le  long  des  vaisseaux 
lymphatiques,  ou  sanguins,  soit  sous  forme  de  nodules  broncho-pneumo- 
niques  à  l'extrémité  des  bronches  voisines,  soit  enfin  sous  forme  de  folli- 
cules tuberculeux  immédiatement  à  la  périphérie  de  la  zone  primitive.  Tous 
ces  foyers  peuvent  eux-mêmes  devenir  le  point  de  dépari  de  nouvelles 
infections,  et  le  poumon  est  ainsi  peu  à  peu  détruit  et  creusé  de  ca  ver  nu  le  s, 
en  même  temps  que  du  tissu  fibreux  s'organise  et  que  les  bronches  dilatées 
se  remplissent  de  pus  el  de  débris  caséeux. 

Cette  forme  de  tuberculose  ne  Be  rencontre  guère  avant  (i  ou  8  ans.  La 
tuberculose  chronique  du  jeune  âge  es1  une  tuberculose  diffuse,  généralisée 
à  tous  les  organes,  sous  forme  de  granulations  tuberculeuses  disséminées, 
discrètes,  de  tubercules  miliaires  et  de  masses  caséeuses  à  évolution  lente. 
Les  lésions  du  poumon,  bien  qu'étant  avec  celles  des  ganglions  trachéo- 
bronchiques  les  lésions  les  plus  constantes  el  les  plus  marquées,  sont 
cependant  beaucoup  plus  discrètes  que  dans  les  formes  précédentes.  A  la 
coupe  de  ces  poumons  de  coloration  rosée  el  peu  congestionnés,  on  trouve  à 
côté  île  tubercules  anciens,  des  granulations  fines  récentes,  souvent  loca- 
lisées à  un  territoire  pulmonaire.  On  trouve  des  tubercules  caséifiés,  mais 
répandus  discrètement,  et  exceptionnellement  assez  avancés  pour  constituer 
des  cavernes.  Ce  sont  eu  généra]  des  tubercules  péribronchiques. 

En  résumé,  les  principaux  caractères  qui,  au  point  de  vue  anatomo- 
pathologique,  différencient  la  tuberculose  pulmonaire  de  reniant  de  celle  de 
l'adulte,  sont  les  suivants  :  Le  poumon  est  moins  souvent  atteint  par  la  tuber- 
culose chez  l'enfant  que  chez  l'adulte,  et  la  loi  de  Louis  est  moins  vraie  pour 
l'enfant.  En  général,  les  autres  organes  sont  pris  :  la  tuberculose  est  moins 
souvent  localisée  et  limitée  au  poumon  ;  la  tuberculose  pulmonaire  fait 
partie  d'une  tuberculose  généralisée  aiguë  ou  chronique.  Les  ganglions  bron- 
chiques jouent  un  rôle  très  important.  Ils  sont  souvent  le  point  de  départ  de 
l'infection  pulmonaire,  et  présentent  souvent  les  lésions  les  plus  anciennes  et 
les  plus  avancées,  qui  ont  évolué  d'une  façon  latente.  Cette  prédominance  des 
lésions  ganglionnaires  explique  la  localisation  fréquente  des  lésions  pulmo- 
naires dans  le  lobe  moyen  du  poumon,  au  voisinage  du  hile.  La  localisation 
prédominante  des  lésions  au  sommet  du  poumon,  qui  caractérise  la  tuber- 
culisation  pulmonaire  de  l'adulte,  est  beaucoup  moins  fréquente  dans  l'en- 
fance et  appartient  aux  enfants  plus  âgés.  Dans  certains  cas,  la  base  est  seule 
envahie.  La  dissémination  des  lésions  dans  le  poumon  est  la  règle  chez  le 
jeune  enfant,  comme  la  dissémination  dans  tout  l'organisme.  La  forme  anato- 
mique  la  plus  habituellement  rencontrée  chez  l'enfant  est  la  forme  pneumo- 
nique.  Elle  s'observe  souvent  en  masses  broncho-pneumoniques  pseudo- 
lobaires.  Elle  est  souvent  secondaire  à  la  rougeole. 

Les  cavernes  sont  moins  fréquentes  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  ;  elles 
ont  chez  les  jeunes  enfants  quelques  caractères  spéciaux,  tenant  à  la  rapidité 
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du  ramollissement.  L'évolution  fibreuse  est  plus  rare,  et  les  masses  de  tissu 
fibreux  manquent  le  plus  Nimcni  dans  le  poumon  tuberculeux  de  reniant. 


FORMES  CLINIQUES 

Aux  trois  formes  anatomiques  de  la  tuberculose  pulmonaire  que  nous 
venons  de  décrire,  répondent  des  formes  cliniques  distinctes,  et  loi)  peut 
chex  l'enfant  décrire  comme  types  bien  caractérisés  dans  leur  évolution,  la 
phtisie  aiguë  granuleuse,  généralisée  ou  broncho-pulmonaire,  la  phtisie 
aiguë  pneumonique  ou  broncho-pneu  mon  ique,  la  phtisie  chronique. 

Toutefois,  ces  différentes  formes  cliniques  n'appartiennent  pas  toutes 
avec  un»'  égale  fréquence  aux  différentes  périodes  de  l'enfance,  et  il  \  a  lieu 
de  tenir  grand  compte  «I»'  Vâge  de  l'enfant  dans  leur  description.  Plus  l'enfant 
esl  jeune,  plus  est  grande  chei  lui  la  tendance  de  la  tuberculos  -  généra- 
liser a  tout  l'organisme,  et  .1  ne  se  manifester  que  par  des  troubles  de  l'état 
général.  Même  lorsqu'il  existe  des  lésions  prédominantes  au  niveau  d'un 
organe,  le  poumon  par  exemple,  souvent  elles  restent  latentes,  sans  >e 
traduire  par  !<•-  m^u<--  propres  a  cet  organe. 

Dans  le  tout  premier  âge,  de  0  à  2  au-,  bien  que  le  poumon  >«»it  1»>  plus 
souvent  le  siège  de  tubercules,  la  tuberculose  pulmonaire,  la  pliti>ir  pro- 
prement dite  est  rare,  nu  observe  a  cet  âge  le  plus  habituellement  la  forme 
chronique  diffuse  décrite  par  Âviragnel  tuberculose  généralisée  chronique 
apyrétique  du  premier  âge  de  Marfan)  qui  évolue  comme  une  cachexie,  >an> 
fièvre,  tuant  lentement,  ou  paii«>i>  se  terminant  par  une  poussée  granulique 
_     .  le  plus  souvent  méningée. Nous  n'avons  pas  a  refaire  -a  description  ici. 

On  observe  aussi  à  cet  âge,  mais  plus  rarement,  la  tuberculose  miliaire 
aiguë  généralisée,  comme  première  manifestation  d'une  tuberculose  jusque- 
là  absolument  latente,  et  localisée  souvent  aux  ganglions  «lu  médiastû 
formes  aiguës  "lit  été  observées  même  dans  les  premières  >«'iu.iiu»'>  de  la  ?ie 
s  -  s,  Angel  Itoney).  D'après  les  observations  de  Queyrat  les  formes 

broncho-pneumoniques  sont  Fréquentes  aussi  chex  le  nourrisson. 

Après  2  ans  et  jusqu'à  8  au-.  1»--  formes  rapides  de  la  tuberculose  sont 

les  plus  fréquentes;  la  phtisie  granulique,  et  la  phtisie  broncho-pneumonique 

ou  subaiguë,  bien  que  se  rencontrant  a  tout    _  .  -  ut  le-  formes  types 

de  la  tuberculose  a  la  période  moyenne  de  l'enfance.  Cependant  la  forme 

chronique  diffuse  se  rencontre  encore  jusqu'à  \  ou  •  >  ans. 

Api--  8  au-  au  contraire,  on  observe  do  tuberculoses  pulmonaires  1 
1  marche  plu-  lente,  et  les  formes  aiguës  deviennent  plus  rares.  Le 
tableau   clinique   se   rapproche   d'autant   plu-  de   la  phtisie   chronique  de 
l'adulte,  que  l'enfant  est  plus  àg 

PHTISIE  AIGUË  GRANULEUSE   -  TUBERCULOSE  MILIAIRE  AIGUË  -  GRANULIE 

1  1  tuberculose  miliaire  aiguë  est  toujours  secondaire  à  une  lésion 
tuberculeuse  locale  plus  ou  moins  ancienne,  mais  ce  loyer  primitif  reste  le 
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plus  souvent  latent,  et  les  premières  manifestations  cliniques  répondent  à 
réclosion,  presque  simultanée,  de  granulations  innombrables  soif  dans  les 
poumons  presque  seuls,  ^>it  dans  la  plupart  des  organes  à  la  fois.  Le  tableau 
clinique  sera  différent  dans  les  deui  cas.  Dans  le  cas  d'infection  bacillaire 
généralisée,  de  granulations  tuberculeuses  semées  par  le  sang  dans  tous  les 
organes,  aucun  des  organes  ne  réagil  par  ses  symptômes  propres;  la  marche 
eal  celle  d'une  maladie  Infectieuse,  générale,  les  phénomènes  généraux  pré- 
dominent sur  les  signes  locaux,  et  la  maladie  revêt  l'aspect  «le  la  fièvre 
typhoïde.  Lorsque  les  granulations  tuberculeuses  sont  prédominantes  au 
niveau  de  l'appareil  respiratoire,  les  symptômes  sont  ceux  <l  une  inflamma- 
tion banale  des  bronches  et  du  poumon. 

D'où  deux  formes  cliniques  à  décrire  :  la  tuberculose  infectieuse  généra- 
lisée, granulie  à  forme  typhoïde,  avec  une  forme  atténuée  qui  n'en  est  qu'une 
variété,  et  la  granulie  à  forme  broncho-pulmonaire. 

Tuberculose  infectieuse  à  forme  typhoïde  (Grancher  et  Hutinel).  — 
One  période  prodromique  précède  l'apparition  de  la  fièvre;  elle  est  ma] 
caractérisée,  variable  dans  sa  durée  et  dans  sa  marche,  parfois  ne  durant  que 
quelques  jours,  parfois  se  prolongeant  pendant  des  semaines.  L'enfant  se 
plaint  de  malaise  vague,  de  fatigue,  de  céphalalgie;  son  sommeil  est  agité, 
parfois  délirant.  Il  est  abattu,  maussade  et  triste;  il  refuse  de  manger,  il 
B'amaigrit.  De  temps  en  temps  survient  un  accès  de  fièvre.  On  observe  par- 
fois un  peu  de  toux  sèche  avec  de  l'oppression.  Fuis  J.i  fièvre  apparaît, 
accompagnée  des  phénomènes  généraux  des  infections  graves,  prostration  et 
stupeur,  délire  nocturne,  et  I»'  petit  malade  prend  l'aspect  d'un  typhique;  le 
diagnostic  est  difficile  avec  la  dothiénentérie,  quoique  les  différents  sym- 
ptômes soienl  moins  nettement  accusés  que  dans  l'infection  typhique  vraie. 
L'adynamie  est  moins  profonde  et  moins  précoce;  l'enfant  tuberculeux, 
malgré  sa  faiblesse  et  sa  fièvre,  conserve  une  partie  de  son  intelligence,  il 
reste  éveillé,  il  se  plaint,  il  gémit;  la  céphalée  est  souvent  plus  localisée  au 
Iront  et  à  la  nuque.  Parfois,  cependant,  on  trouve  au  complet  la  stupeur 
typhoïde,  avec  les  narines  pulvérulente-,  les  lèvre-  ef  les  dents  fuligineuses. 
Il  y  a  du  délire  en  général  nocturne  et  plutôt  tranquille. 

Un  phénomène  plus  particulier  à  l'infection  bacillaire  est  l'hyperesthésie 
signalée  par  Empis;  elle  existe  à  la  fois  à  la  peau  et  dans  la  profondeur,  sur- 
tout au  niveau  de  l'abdomen,  des  flancs  et  du  thorax;  la  percussion  de  la 
poitrine  est  souvent  douloureuse.  Les  troubles  digestifs  sont,  en  général,  peu 
ace. utiles.  L'anorexie  existe  dès  le  début.  La  langue  est  blanche  et  reste 
humide,  rarement  elle  se  dessèche.  La  diarrhée  peut  s'établir  abondante, 
parfois  avec  des  -elles  ocreuses.  Le  ventre  est  ballonné,  tendu,  mais  dans 
certains  cas  il  est  aplati,  en  bateau,  comme  dans  la  méningite.  La  fosse  iliaque 
droite  est  douloureuse  à  la  pression,  qui  provoque  le  gargouillement  du 
caecum.  Le  foie  et  la  rate  sont,  en  général,  gros  et  douloureux. 

L'absence  de  taches  rosées  est  donnée  comme  un  signe  diagnostique  de 
valeur;  cependant  on  les  a  signalées  dans  la  granulie  exceptionnellement 
(Empis,  Jaccoud,  etc.),  et  elles  peuvent  manquer  dans  la  dothiénentérie  des 
enfants.  Les  symptômes  thoraciques,  souvent  complètement  effacés  au  début, 
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ne  tardent   pas  à  s'accuser  et   à  prendre  des  caractères  que  la  congestion 
broncho-pulmonaire  de  la  fièvre  typhoïde  ne  donne  pas.  La  dyspnée  est  très 
marquée  et  d'une  façon  précoce,  et  quelques  râles  sibilants  et  sous-crépitants 
disséminés  ne  peuvent  l'expliquer.  L'accélération  de  la  respiration  s'accom- 
pagne d'angoisse,  et  des  acres  de  dyspnée  paroxystique  surviennent  souvent 
la  nuit.  L'enfant  est  d'une  pâleur  blafarde,  il  a  les  lèvres  et  les  extrémités 
cyanosées.  La  toux  est  parfois  quinteuse  et  fatigante.  A  ces  troubles  respi- 
ratoires graves,  ne  correspondent  que  des  signes  d'auscultation  et  de  per- 
cussion sans   caractère,   mobiles  et  passagers;  tantôt   aux  bases,   tantôt  au 
sommet,    on  perçoit  des   signes   de  congestion    broncho-pulmonaire,  râles 
sibilants  et  ronflants,   ou  râles  sous-crépitants  ;  parfois  il   existe  une  sub- 
matité  dans  une  zone  limitée;  plus  rarement,  on  trouve  un  véritable  foyer 
broncho-pneumonique  avec  souffle  et  râles  lins.  Les  signes  physiques  sont 
plutôt  moins  nets  que  dans  la  congestion  hypostatique  des  bases  qui  accom- 
pagne la  dothiénentérie.  La  lièvre  est  constante  dans  la  tuberculose  infec- 
tieuse, mais  la  température  n'a  pas  le  caractère  régulier  et  cyclique  de  la 
courbe  thermique  de  la  lièvre  typhoïde,  avec  ses  trois  stades  classiques.  Le 
plus  souvent,  elle  présente  de  grandes  oscillations  irrégulières  à  39  et  40  de- 
grés. Dans  d'autres  cas,  la  fièvre  est  continue,  avec  des  rémissions  matinales 
peu  marquées.  Enfin,  on  peut  rencontrer  une  fièvre  intermittente  régulière 
quotidienne,  présentant  parfois  le  type  inverse  que  Rrùniche  avait   donné 
comme  assez  ordinaire  dans  la  phtisie  aiguë,  et  caractérisé  par  une  rémis- 
sion vespérale  et  une  ascension  thermique  matinale.  Le  pouls,  dicrote comme 
dans  la  fièvre  typhoïde,  est  plus  fréquent  par  rapport  à  la  température  dans 
la  granulie,  et  suit  plus  fidèlement  la  courbe  thermique.  L'amaigrissement 
des  tuberculeux  est  précoce,  et  souvent  il  devance  de  plusieurs  semaines  le 
début  de  la  fièvre,  puis  il  progresse  rapidement  pendant  la  période  fébrile,  et 
il  est  un  des  caractères  frappants  de  l'évolution  de  la  maladie.  Au  contraire, 
dans  la  lièvre  typhoïde,  l'amaigrissement  n'apparaît  que  tardivement. 

L'évolution  de  la  granulie  n'est  pas  cyclique  et  régulière;  les  lésions 
tuberculeuses  se  produisent  par  poussées  successives,  et  la  marche  clinique 
traduit  ces  allures  capricieuses.  Llle  est  souvent  coupée  de  rémissions  de 
courte  durée,  mais  qui  prolongent  la  maladie.  La  mort  survient  soit  par 
asphyxie  progressive,  soit  dans  l'adynamie,  soit  enfin  par  poussée  méningi- 
tique  dans  le  coma  et  les  convulsions,  après  une  durée  qui  varie  de  une  à 
quatre  semaines. 

Tuberculose  infectieuse  à  forme  atténuée  (Grancher  et  Hutinel).  — 
Typho-tuberculose  (Aviragnet).  —  A  côté  des  cas  de  granulie  typhoïde  qui 
se  terminent  fatalement  après  une  marche  rapidement  progressive,  il  est  des 
cas  cliniques  de  tuberculose  généraliste  aiguë,  où,  après  une  période  fébrile 
plus  ou  moins  bruyante,  à  allure  de  fièvre  typhoïde,  d'embarras  gastrique 
fébrile,  de  grippe,  les  symptômes  s'amendent;  la  guérison  survient,  mais 
pour  être  suivie,  à  échéance  plus  ou  moins  longue,  soit  de  l'évolution  lente 
d'une  tuberculose  pulmonaire  chronique  soit  d'une  nouvelle  poussée  aiguë 
de  granulie  rapidement  mortelle,  soit  enfin  d'une  méningite  tuberculeuse.  Il 
semble,  dans  ces  cas,  que  la  généralisation  de  la  tuberculose  se  soit  arrêtée 
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dans  son  évolution,  et  qu'elle  n'ait  pas  eu  le  temps  de  produire  des  lésions 
suffisamment  confluentes  pour  éveiller  des  réactions  locales  vives  donnant 
des  symptômes  nets. 

Landouzy,  décrivant  ces  faits  sous  le  nom  de  typho-bacillose  ou  de  fièvre 
continue  prétuberculeuse  ou  prégranulique,  les  considère  comme  tradui- 
sant l'infection  générale  primitive  par  les  bacilles  de  Koch,  précédant  l'or- 
ganisation des  granulations  tuberculeuses.  Aviragnet  a  donné  une  bonne 
description  de  la  typho-tuberculose  chez  l'enfant,  et,  pour  lui,  elle  est  le  plus 
souvent  l'expression  d'une  tuberculose  aiguë  avortée,  consécutive  à  une  tuber- 
culose locale  en  généra]  restée  latente.  Dans  ses  cliniques,  Cadet  de  Gassi- 
court  a  rapporté  plusieurs  exemples  frappants  de  cette  forme  de  granulie. 

Le  début,  comme  dans  la  granulie  grave,  est  insidieux,  mal  caractérisé 
par  des  malaises  vagues,  de  la  céphalée,  de  l'inappétence,  parfois  une  légère 
diarrhée;  mais  assez  rapidement  la  fièvre  s'établit,  et  elle  atteint* 39  degrés 
et  les  dépasse  (\vs  le  5e  OU  ï  jour,  pins  tôt  que  dans  la  lièvre  typhoïde. 
D'autres  fois,  cependant,  la  température  ne  s'élève  guère  à  pins  de  58  ou 
39  degrés  dans  tout  le  cours  de  la  maladie.  A  la  période  d'étal.  L'enfant  se 
présente  avec  l'aspect  d'une  lièvre  typhoïde  légère;  L'abattement  n'est  pas 
très  marqué,  et  parfois  L'enfant  s'occupe  de  ce  qui  L'entoure  et  jonc  dans 
son  lit.  La  langue  est  humide,  blanche  au  milieu,  rouge  sur  les  bords,  un 
peu  pâteuse,  jamais  sèche  et  rôtie.  Le  ventre  est  souple,  non  douloureux  à  la 
pression,  sauf  au  niveau  de  la  fosse  Iliaque  droite,  où  parfois  existe  un  peu 
de  gargouillement.  Les  signes  gastro-intestinaux,  en  général  légers,  inap- 
pétence, un  peu  de  diarrhée,  sont  parfois  très  marqués;  il  y  a  des  vomisse- 
ments, une  diarrhée  fétide  et  ocrense.  La  rate  est  grosse,  le  foie  un  peu 
hypertrophié;  il  peut  y  avoir  de  l'albumine  dans  les  urines.  Il  n'y  a  pas  de 
taches  rosées  lenticulaires.  À  l'auscultation  (\i^  poumons,  on  trouve,  au 
début,  quelques  signes  de  bronchite,  soit  aux  sommets,  soit  aux  hases, 
insuffisants  pour  faire  un  diagnostic.  Cependant  la  fièvre  est  assez  vive,  la 
température  atteint  40  degrés,  elle  est  continue  avec  des  irrégularités  plus 
marquées  que  dans  la  dothiénentérie.  Le  pouls  est  rapide  et  marche  avec  la 
température. 

Cet  état  se  maintient  mal  défini  pendant  une  semaine  environ,  et 
le  diagnostic  reste  en  suspens  entre  une  fièvre  typhoïde,  une  grippe,  une 
granulie.  Mais  l'évolution  permet  bientôt  d'éliminer  la  grippe  par  la  durée  de 
la  période  fébrile  ;  il  ne  s'agit  pas  d'une  lièvre  typhoïde  non  plus,  car  les  taches 
rosées  manquent  et,  malgré  la  fièvre,  les  phénomènes  généraux,  la  prostration, 
la  céphalalgie  ne  s'accentuent  pas;  il  n'y  a  pas  de  délire,  l'intelligence  reste 
nette,  la  langue  reste  humide,  la  diarrhée  est  moins  abondante.  De  plus  les  signes 
pulmonaires  s'accusent  et  prennent  certains  caractères  qui  permettent  de 
poser  le  diagnostic  de  tuberculose.  On  trouve  en  effet  une  zone  de  congestion 
autour  des  granulations,  le  plus  souvent  au  sommet,  parfois  à  la  base,  se 
traduisant  par  des  signes  physiques  nets,  un  léger  degré  de  submatité,  qui 
persiste  pendant  2  à  3  semaines,  une  inspiration  faible  parfois  légèrement 
soufflante,  avec  quelques  râles  fins.  D'autres  fois  c'est  une  pleurésie  légère 
de  la  base  qui  vient  affirmer  la  tuberculose.  Ces  signes  physiques  ne  s'accom- 
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pagnent  d'aucun  trouble  fonctionnel  respiratoire,  à  peine  une  petite  toux 
sèche,  et  la  dyspnée  cpii  caractérise  la  granulie  manque.  Tous  les  symptômes 
généraux  et  locaux  sont  d'ailleurs  beaucoup  plus  légers  dans  la  typho-tuber- 
culose,  et  révolution  ultérieure  ne  tarde  pas,  d'ailleurs,  à  écarter  toute  idée  de 
granulie  qui  pouvait  se  présenter  au  début.  En  effet,  après  une  semaine,  pen- 
dant laquelle  la  température  oscille  entre  39  et  40  degrés,  sans  aggravation  de 
l'état  général,  on  la  voit  s'abaisser  graduellement,  avec  des  oscillations  comme 
dans  la  dothiénenlérie.  et  retomber  à  la  normale.  Les  troubles  digestifs  ont 
disparu,  l'enfant  mange  avec  appétit  sans  inconvénient,  il  a  peu  maigri, 
c'est  à  peine  s'il  est  affaibli,  et  c'est  là  un  des  caractères  de  la  fièvre  continue 
tuberculeuse  (Aviragnet).  Les  signes  pulmonaires  de  congestion  disparaissent 
souvent  sans  laisser  presque  de  traces.  La  durée  a  été  de  4  à  5  semaines  pour 
arriver  à  une  guérison  complète.  Mais  il  est  loin  d'en  être  toujours  ainsi. 
S'il  est  possible  que,  parmi  les  malades  atteints  de  typho-tuberculose,  il  y  en 
ait  qui  se  relèvent  complètement  (Landouzy),  ce  sont  des  exceptions,  et 
habituellement  la  marche  est  toute  différente.  La  défervescence  fébrile  et  la 
rémission  momentanée  des  symptômes  n'a  qu'une  durée  limitée,  et  dans  un 
temps  plus  ou  moins  rapproché,  une  semaine  à  plusieurs  mois,  une  nouvelle 
poussée  tuberculeuse,  le  plus  souvent  méningée,  emportera  l'enfant. 

Dans  d'autres  cas,  nombreux  aussi,  la  convalescence,  au  lieu  de  se  faire 
franchement,  traînera,  et  sera  le  prélude  d'une  phtisie  chronique  ;  les 
symptômes  pulmonaires  constatés,  au  lieu  de  s'amender,  poursuivront  leur 
évolution  vers  l'induration  tuberculeuse  du  poumon.  Le  pronostic  est  donc 
toujours  grave  même  pour  les  formes  atténuées  de  la  tuberculose  infectieuse, 
et  le  diagnostic  précoce  est  important  à  faire  avec  la  fièvre  typhoïde.  Le  plus 
souvent  il  n'est  possible  que  par  révolution.  Il  est  compliqué  encore  par  la 
possibilité  dune  dothiénentérie  évoluant  chez  un  enfant  déjà  tuberculeux,  et 
chez  lequel  on  trouve,  avec  les  phénomènes  de  l'infection  typhique,  des  lésions 
pulmonaires  du  sommet.  Ce  diagnostic  précoce  semble  pouvoir  être  obtenu 
avec  certitude  par  la  méthode  du  séro-diagnostiç  de  \Yidal1,  qui  permettra 
d'affirmer  1  "existence  d'une  lièvre  typhoïde  vraie.  Dans  un  cas  récemment 
publié  par  L.  Guinon  et  H.  Meunier2,  chez  un  garçon  de  8  ans,  au  cours  d'une 
phtisie  aiguë  bien  caractérisée,  l'apparition  de  taches  rosées  et  l'évolution 
régulière  de  la  température,  ayant  donné  des  doutes  sur  la  possibilité  d'une 
dothiénentérie  méconnue,  on  lit  le  séro-diagnostic  qui  fut  positif  et  amena 
la  conclusion  qu'il  s'agissait  d'un  pneumo- typhus.  Mais  l'évolution  terminale 
fut  celle  d'une  phtisie  aiguë.  A  l'autopsie  on  trouva  des  lésions  de  tubercu- 
lose généralisée  parmi  lesquelles  des  lésions  tuberculeuses  de  l'intestin  véri- 
fiées histologiquement,  sans  ulcérations  typhiques.  Cependant  la  réaction 
agglutinante  faite  avec  les  liquides  cadavériques,  sang  du  cœur,  liquide  pleu- 
ral, était  positive.  L'examen  bactériologique  permit,  par  des  cultures  de  la 
pulpe  splénique,  de  démontrer  la  présence  de  bacille  d'Eberth  bien  caracté- 
risé, démontrant  ainsi  la  réalité  d'une  infection  typhique  chez  ce  tubercu- 

(')  Soc.  méd.  des  hôp.  1896. 

i-   Fièvre  typhoïde  et  tuberculose  aiguë  associées.  Séro-diagnostic  positif  contredit  par  l'autopsie  et 
rétabli  par  les  ensemencements  cadavériques.  Rev.  des  mal.  de  l'en  f.,  avril  1897. 
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leux  granulique,  en  même  temps  que  la  valeur  diagnostique  réelle  du  séro- 
diagnostic en  pareil  cas. 

Tuberculose  miliaire  broncho-pulmonaire.  —  Il  n'y  a  pas  de  délimi- 
tation nettement  tranchée  entre  les  formes  infectieuses  el  les  formes  bron- 
cho-pulmonaires de  la  phtisie  aiguë  granulique,  el  nous  avons  dit  que  la 
dyspnée  intense  appartenait  à  la  granulie  à  forme  typhoïde.  Cependant  la  pré- 
dominance des  granulations  dans  l'appareil  bronchique  et  le  poumon  donne 
lieu  à  des  formes  cliniques  qui  simulent  une  affection  locale. 

La  granulie  pulmonaire  chez  l'enfant  se  présente  soit  sous  l'aspect  d'une 
bronchite  simple,  d'une  broncho-pneumonie,  soit  sous  la  forme  d'une  bronchite 
capillaire.  A  l'éruption  granuleuse  se  joignent  des  congestions  et  des  inflam- 
mations bronchiques  et  broncho-pulmonaires. 

Dans  tous  les  cas  die  est  caractérisée  par  la  prédominance  des  symptômes 
pulmonaires  sur  les  phénomènes  généraux.  Ces  cas  cliniques  constituent  la 
forme  catarrhale  de  la  granulie,  qui  est  (\v>  plus  communes.  Elle  survienl 
souvent  chez  un  entant  déjà  cachectique,  amaigri,  ayant  eu  à  plusieurs  reprises 
des  bronchites,  souvent  dans  la  convalescence  d'une  rougeole  ou  d'une  coque- 
luche. Sun  début  n'est  pas  brusque,  niais  reniant  tousse  et  est  légèrement 
dyspnéique  depuis  quelques  jours  lorsque  la  fièvre  apparaît,  et  les  signes 
pulmonaires  intenses  qui  attirent  l'attention  sur  le  thorax.  La  fièvre  existe 
toujours,  procédant  par  poussées  successives;  file  est  irrégulière  dans  sa 
marche:  elle  ne  dépasse  guère  39  degrés.  Le  pouls  est  petit,  moins  en  rapport 
avec  l'intensité  de  la  fièvre  qu'avec  le  degré  de  la  dyspnée.  Celle-ci  es1  le 
phénomène  prédominant.  La  respiration  est  pénible,  haletante,  la  face  est 
pale,  bouffie,  les  lèvres,  les  mains  cyanosées.  Au  début,  la  dyspnée  ne 
dépassait  pas  celle  de  toute  bronchite  moyenne,  mais  bientôt  elle  devient 
celle  du  catarrhe  suffocant.  A  l'auscultation  on  entend  dans  toute  la  poitrine 
des  râles  sibilants  et  ronflants  de  bronchite  auxquels  se  mêlent  par  place  des 
bouffées  de  râles  sous-crépitants  tins.  Ces  bruits  sont  mobiles  et  répartis 
sans  régularité.  Souvent  ils  prédominent  aux  sommets  ou  aux  bases,  où 
avec  la  submatité  on  trouve  une  respiration  souillante  et  des  râles  sous-cré- 
pitants fixes  qui  indiquent  un  foyer  de  broncho-pneumonie.  Lorsque  la  bron- 
chite est  localisée  dans  un  seul  poumon,  cette  localisation  a  une  valeur 
diagnostique  en  faveur  de  la  tuberculose  |  Lasègue  |.  Parfois  elle  est  généralisée 
sous  forme  de  bronchite  capillaire  et  on  entend  dans  toute  la  hauteur  des 
deux  poumons  des  râles  gros  et  tins,  donnant  à  l'oreille  le  bruit  de  tempête. 

Quelquefois,  on  trouve  nettement  au  sommet  les  signes  d'une  induration 
pulmonaire  tuberculeuse,  qui  facilite  le  diagnostic. 

La  percussion  donne  en  général  une  sonorité  normale  dans  toute  la  poi- 
trine, sauf  en  quelques  points  d'induration  tuberculeuse  ou  de  congestion. 
Elle  est  douloureuse.  11  y  a  parfois  du  tympanisme  en  avant  par  suite  de  l'em- 
physème de  compensation. 

Le*  troubles  digestifs  sont  peu  marqués.  La  rate  est  augmentée  de  volume. 
L'enfant  est  agité  et  ne  dort  pas.  mais  il  n'a  pas  de  délire,  peu  de  prostration. 
L'amaigrissement  progresse  rapidement  accompagné  de  la  bouffissure  pâle 
du  visage.  La  dyspnée  est  de  plus  en  plus  marquée.  Une  rémission  peut  se 
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faire,  la  température  tombe,  la  respiration  redevient  plus  calme,  l'état  géné- 
ral est  meilleur;  mais,  après  quelques  jours,  une  nouvelle  poussée  ramène 
tous  les  symptômes,  l'enfant  succombe  bientôt  à  l'asphyxie,  soit  avec  un 
abaissement  de  température  les  jours  qui  précèdent  la  mort,  soit  au  contraire 
avec  une  ascension  à  40  degrés.  Parfois  des  signes  de  méningite  accompagnent 
la  fin.  Rarement  la  rémission  est  réelle  et  suivie  d'une  évolution  chronique 
de  la  tuberculose. 

Le  diagnostic  est  très  difficile  entre  la  phtisie  catarrhale  et  les  bron- 
chites simples  ou  capillaires.  La  bronchite  simple  ne  ressemble  à  la 
phtisie  aiguë  que  par  les  signes  physiques  locaux  :  la  gêne  respiratoire  est  peu 
marquée;  on  peut  donc,  en  tenant  compte  des  antécédents,  des  phénomènes 
généraux,  de  l'examen  complet  du  malade  au  point  de  vue  des  stigmates  de 
la  tuberculose,  faire  le  diagnostic  de  tuberculose  rapide.  La  bronchite  capil- 
laire ne  peut  guère  être  diagnostiquée.  S'il  y  a  des  signes  de  broncho-pneu- 
monie, ils  sont  plus  fixes  dans  la  tuberculose  que  dans  la  broncho-pneu- 
monie simple.  L'unilatéralité  des  signes  physiques  est  précieuse  pour  le 
diagnostic. 

Lorsque  les  signes  physiques  manquent  et  qu'à  l'auscultation  on  n'en- 
tend peu  ou  pas  de  râles,  bien  que  la  dyspnée  soit  intense,  la  granulie 
broncho-pulmonaire  revêt  le  type  décrit  sous  le  nom  de  forme  suffocante, 
qui  s'observe  chez  l'enfant  de  2  à  5  ans,  mais  est  beaucoup  plus  rare  que  la 
forme  catarrhale.  Elle  est  due  à  la  confluence  des  granulations  tuberculeuses 
dans  le  parenchyme  pulmonaire  farci  de  petites  granulations  grosses  comrn£ 
une  tête  d'épingle,  toutes  du  même  âge.  Elle  débute  souvent  brusquement 
par  une  dyspnée  violente  avec  accès  paroxystiques,  sans  toux,  sans  point 
de  côté,  mais  avec  fièvre  intense.  A  l'auscultation,  la  respiration  est  affaiblie 
sans  râles,  et  cette  opposition  de  l'auscultation  à  signes  négatifs  avec  la 
dyspnée  très  violente,  est  le  caractère  distinctif  de  l'affection  et  la  distingue 
de  la  bronchite  capillaire  où  toute  la  poitrine  est  pleine  de  râles.  Le  tableau 
clinique  est  souvent  celui  de  l'asthme  ou  de  l'asystolie  chez  l'adulte.  Cette 
forme  de  tuberculose  est  rapidement  mortelle,  elle  tue  l'enfant  par  asphyxie 
en  8  à  10  jours,  souvent  beaucoup  moins. 


PHTISIE  AIGUË  PNEUMONIQUE  ET  BRONCHO-PNEUMONIQUE 

Pneumonie  tuberculeuse.  —  Pneumonie  caséeuse.  —  La  tuberculose 
pulmonaire  peut  débuter  avec  les  allures  d'une  pneumonie  lobaire.  Rilliet 
et  Barthez,  Cadet  de  Gassicourt  décrivent  cette  forme,  mais  elle  est  rare  chez 
l'enfant.  Elle  appartient  aux  grands  enfants,  et  Rilliet  et  Barthez  ne  l'ont 
presque  jamais  rencontrée  dans  la  première  enfance.  Le  début  est  brusque, 
par  un  frisson  suivi  de  fièvre,  s'accompagnant  de  point  de  côté,  qui  manque 
parfois,  mais  en  général  il  est  moins  franc  que  dans  la  pneumonie  vraie. 
11  surprend  rarement  l'enfant  en  pleine  santé;  depuis  quelque  temps,  le 
petit  malade  maigrissait  et  pâlissait,  et  l'étude  de  ses  antécédents  apprend 
qu'il  a  eu  auparavant  des  accidents  pulmonaires  d'une  allure  douteuse.  Quoi 
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qu'il  en  soit,  il  se  présente  actuellement  avec  de  la  dyspnée,  une  toux  sèche 
ou  humide,  en  général  sans  expectoration  si  l'enfant  esl  jeune,  avec  des  cra- 
chats visqueux,  quelquefois  sanguinolents,  chez  les  grands  enfants.  La  tem- 
pérature est  élevée,  40°,  niais  elle  rest  !  parement  stationnaire  les  jours  sui- 
vants, et  subit  des  oscillations  irrégulières  avec  des  variations  de  I"  à  l°,5. 
I.e  pouls  es!  petit,  fréquent.  A  l'auscultation,  un  perçoit  les  signes  d  une 
pneumonie  qui  siège  le  plus  souvent  au  sommet  ou  dans  la  partie  antérieure 
du  thorax  (Rilliet  et  Barthez),  souvent  à  l'une  des  deux  hases  (Hérard  et 
Corail).  I H  seul  des  côtés  est  pris.  Toutefois  ces  signes  sont  souvent  moins 
nettement  caractérisés  que  dans  la  pneumonie  franche  ;  le  murmure  vési- 
culaire  est  affaibli  ou  manque  totalement  (Hérard  et  Corail),  les  râles  sous- 
crépitants  sont  plus  fréquents  que  les  râles  crépitants  vrais,  le  souffle  tubaire 
n'existe  pas  toujours  ou  apparaît  tardivement.  La  percussion  permet  de  con- 
stater la  résistance  au  doigt,  puis  la  matité  nette  dans  une  large  étendue  du 
poumon.  Le  diagnostic  est  très  difficile,  impossible  en  général,  les  premiers 
joins.  L'étude  du  début  d'une  part,  celle  du  terrain,  des  antécédents  héré- 
ditaires et  personnels  du  petit  malade  d'autre  part,  provoqueront  des  ré- 
serves immédiates.  L'évolution  de  la  maladie  confirmera  ces  doutes.  Si  la 
température  subit  dv^  oscillations  irrégulières,  >i  la  défervescence  ne  se  l'ait 
pas  franchement  du  septième  au  treizième  jour,  si  la  lièvre  persiste  au  delà, 
sans  détente  de  l'état  général,  sans  amendement  des  signes  fonctionnels  et 
physiques,  le  diagnostic  de  tuberculose  s'impose.  En  effet,  la  diarrhée,  les 
vomissements,  l'œdème  et  la  bouffissure  de  la  face  ne  tardent  pas  à  appa- 
raître; l'amaigrissement  est  rapide,  et  l'enfant  succombe  à  une  cachexie 
aiguë  en  quelques  semaines,  souvent  avec  du  muguet. 

Parfois,  après  une  amélioration  de  quelques  jours  qui  simule  une  défer- 
vescence lente  de  la  pneumonie,  les  symptômes  reparaissent,  sur  un  type 
subaigu,  il  y  a  de  la  fièvre  le  soir,  la  toux  persiste,  le  teint  est  pale,  l'enfant 
a  des  sueurs,  mais  surtoutj'amaigrissement  et  l'affaiblissement  s'accentuent. 
A  l'auscultation  on  constate  que  le  foyer  s'est  limité,  mais  que  des  signes  de 
ramollissement  apparaissent  ;  le  souffle  tubaire  prend  un  timbre  caverneux, 
les  râles  humides  du  début  deviennent  gros  et  cavernuleux,  et  la  maladie 
prend  les  allures  de  la  phtisie  galopante  qui  emporte  le  malade  en  deux  ou 
trois  mois.  Mais  parfois,  malgré  ce  début  bruyant,  la  phtisie  aiguë  se  trans- 
forme en  phtisie  chronique  qui  permet  d'espérer  la  guérison.  Lorsque  le 
bloc  de  pneumonie  caséeuse  est  limité  à  la  base,  le  diagnostic  de  pleurésie 
pourra  parfois  être  porté  par  erreur,  devant  la  constatation  de  la  matité 
étendue  et  de  la  respiration  affaiblie  avec  souffle.  La  recherche  des  vibrations 
thoraciques,  d'ailleurs  difficile  chez  l'enfant,  n'est  pas  toujours  suffisante, 
car  elles  peuvent  être  diminuées  dans  la  pneumonie  caséeuse,  surtout  dans 
celle  qui  s'accompagne  de  sécrétions  bronchiques  abondantes,  obstruant  les 
canaux  bronchiques  (pneumonies  tuberculeuses  massives,  Granchcr).  La 
ponction  exploratrice  est  souvent  nécessaire  au  diagnostic. 

Une  autre  forme  de  début  aigu  de  la  tuberculose  pulmonaire  localisée 
chez  l'enfant,  peut  être  la  spléno-pneumonie  tuberculeuse  (Grancher),  la 
splénisation  accompagnant  l'éclosion  et  le    développement  des    tubercules 
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pulmonaires,  débutant  en  général  par  un  lobe,  le  plus  souvent  le  lobe  infé- 
rieur, parfois  le  sommet,  et  ayant  une  grande  propension  à  s'étendre  mais 
lentement.  Les  symptômes  sont  ceux  d'une  pneumonie  franche,  mais  atté- 
nués. La  lièvre  dépasse  rarement  39  degrés,  et  ne  s'y  maintient  qu'un  jour 
ou  deux,  puis  oseille  autour  de  38  degrés,  et  tombe  avant  que  les  signes 
physiques  se  modifient.  Le  souffle  est  doux,  pleurétique  et  très  persistant, 
quand  il  existe.  La bronchophonie devient  de  labroncho-égophonie.  Lescrépi- 
tations  sont  plus  humides  et  plus  grosses,  beaucoup  plus  tenaces  que  dans  la 
pneumonie  franche.  Les  vibrations  sont  généralement  accrues,  quelquefois 
diminuées.  Le  submatité  et  l'affaiblissement  respiratoire  sont  constants.  Les 
signes  fonctionnels,  toux,  dyspnée,  accès  de  suffocation  et  de  lièvre  ne  durant 
pas.  on  voit  après  15  jours  ou  ô  semaines  l'état  général  tout  à  fait  amélioré: 
mais  les  signes  physiques  persistent  souvent  "2  et  7)  mois.  Peu  à  peu  cepen- 
dant les  signes  de  condensation  pulmonaire  étendue  disparaissent  à  leur 
tour  de  la  base  au  sommet,  restant  localisés  en  ce  point,  où  déjà  on  a  pu 
distinguer  les  signes  d'une  tuberculisation ;  celle-ci  continuera  seule  son 
évolution,  que  le  processus  surajouté,  la  splénisation,   masquait   au  début. 

Broncho-pneumonie  tuberculeuse.  —  Dans  l'enfance,  la  forme  la  plus 
habituelle  de  la  tuberculose  localisée,  ou  prédominante  au  niveau  des  pou- 
mons, revêt  le  type  de  la  broncho-pneumonie  aiguë  ou  subaiguë.  Très  com- 
mune dans  les  hôpitaux  d'enfants,  elle  a  été  bien  décrite  par  Cadet  de  Cassi- 
court.  par  Aviragnet.  Elle  est  surtout  fréquente  de  1  à  5  ans.  Souvent  on 
l'observe  à  la  suite  de  la  coqueluche  ou  de  la  rougeole.  Elle  se  rapproche  par 
certains  points  de  la  forme  catarrhale  de  la  granulie. 

Au  point  de  vue  clinique,  la  tuberculose  à  forme  broncho-pneumonique 
se  présente  avec  les  caractères  de  la  broncho-pneumonie  simple,  et  son 
évolution  seule  permet  de  faire  le  diagnostic,  toujours  difficile,  souvent 
impossible.  Son  début  est  insidieux  :  un  enfant  de  ô  à  \  ans.  souvent  chétif, 
mal  nourri,  rachitique,  né  de  parents  tuberculeux,  et  élevé  dans  leur  milieu 
malsain,  tousse  depuis  quelque  temps  déjà,  est  pâle  et  s'amaigrit,  lors- 
qu'apparaît  une  dyspnée  progressive,  accompagnée  de  fièvre.  A  l'examen 
du  thorax  on  n'entend  à  ce  moment,  dans  toute  la  poitrine,  que  des  râles 
sous-crépitants  à  grosses  bulles  ou  des  râles  fins  disséminés,  avec  conser- 
vation de  la  sonorité  à  la  percussion,  souvent  douloureuse.  Mais  ces  signes 
se  modifient  rapidement,  en  même  temps  que  la  dyspnée  augmente.  On 
perçoit  dans  des  zones  limitées  des  deux  poumons,  aux  bases,  ou  au  niveau 
des  fosses  sus  et  sous-épineuses,  parfois  dans  l'espace  interscapulaire,  une 
submatité  nette:  ces  zones  alternent  avec  des  zones  sonores  parfois  tympa- 
niques.  La  respiration  est  obscure  au  niveau  des  régions  submates.  Ces 
signes  sont  en  général  plus  marqués  d'un  côté  que  de  l'autre.  Ils  ne  tardent 
pas  à  s'accentuer  en  un  point,  dans  une  des  fosses  sous-épineuses,  par 
exemple,  où  apparaissent  du  souffle  et  des  râles  sous-crépitants  lins  qui  se 
produisent  surtout  quand  l'enfant  tousse;  la  submatité  fait  place  à  de  la 
matité  vraie  en  ce  point.  Mais  les  râles  disséminés  de  bronchite  persistent 
dans  toute  la  poitrine,  et  des  poussées  de  congestion  variables,  caractérisées 
par  de  la    submatité  avec   respiration   soufflante,  apparaissent   en  d'autres 
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points,  aux  bases,  tantôt  passagères  et  ne  durant  qu'un  jour  ou  deux,  tantôt 
li\cs  ci  prenant  les  allures  d'un  foyer  de  broncho-pneumonie  par  l'apparition 

de  la  niatilé  franche,  des  râles  lins  el  du  souille.  Pendant  celte  évolution  des 
signes  physiques,  la  dyspnée  s'esl  accentuée,  souvent  disproportionnée  avec 
les  signes  stéthoscopiques  :  la  respiration  est  fréquente  et  profonde,  les 
ailes  du  ne/,  se  dilatent  et  le  creux  épigastrique  se  déprime.  La  toux  est 
sèche,  parfois  quinteuse-.  L'état  général  est  mauvais,  Feulant  est,  faible, 
s'amaigrit;  les  lèvres  sont  sèches  et  fendillées,  la  langue  saburrale,  les 
pommettes  rouges,  la  peau  chaude.  Le  pouls  est,  fréquent,  la  fièvre  vive;  peu 
élevée  au  début,  la  température  présente  actuellement  des  oscillations  irré- 
gu  lier  es,  autour  de  39  degrés,  et  le  tracé  est  celui  de  la  broncho-pneumonie 
simple.  Jusqu'ici,  pendant  ces  premiers  jouis  de  la  maladie,  le  diagnostic  de 
broncho-pneumonie  peut  seul  être  porté  d'une  façon  ferme,  et  ni  les  signes 
fonctionnels  ni  les  signes  physiques  n'ont  aucune  valeur  propre  qui  permette 
de  reconnaître  la  tuberculose.  On  signale  la  discordance  de  la  dyspnée 
intense  avec  le  peu  de  développement  ^\v^  signes  stéthoscopiques,  la  locali- 
sation et  la  lixité  plus  grande  t\v^  râles  sous-crépitants  et  du  souille  dans  la 
broncho-pneumonie  tuberculeuse;  mais  la  localisation  au  sommet  n'est  pas 
un  caractère  chez  reniant  peu  âgé,  et  la  zone  moyenne  du  poumon  est 
fréquemment  atteinte  la  première.  De  même  la  température  moins  élevée, 
ses  oscillations  irrégulières  dans  la  tuberculose  m;  sont  pas  d'une  grande 
réalité  comme  signes  différentiels. 

Comme  le  dit  Cadet  de  Gassicourt,  ce  qu'il  faut  savoir  discerner,  surtout 
dans  les  affections  pulmonaires,  ce  n'est  pas  la  tuherculose  localisée,  qui 
à  l'état  aigu  n'a  guère  de  symptômes  propres,  mais  la  tuherculose  elle-même. 
L'étude  des  antécédents  héréditaires  de  l'enfant,  celle  de  son  entourage  au 
point  de  vue  de  la  contagion,  mais  surtout  son  histoire  personnelle,  sont 
importantes  à  connaître.  L'existence  de  bronchites  antérieures  souvent  traî- 
nantes, durant  des  semaines,  la  notion  d'une  coqueluche  ou  d'une  rougeole 
ayant  précédé  de  quelques  mois  ou  de  quelques  semaines  la  maladie  actuelle, 
et  depuis  lesquelles  L'enfant  ne  s'est  jamais  tout  à  fait  rétabli,  créeront  des 
cloutes  sur  la  nature  de  celle-ci. 

Lorsque  les  signes  de  broncho-pneumonie  surviennent  au  cours  ou  dans 
ia  convalescence  de  la  coqueluche  ou  de  la  rougeole,  le  diagnostic  de  sa 
nature  est  particulièrement  délicat.  En  effet,  ces  deux  maladies,  et  spéciale- 
ment la  rougeole  si  fréquemment  accompagnée  de  hroncho-pneumonie, 
jouent  un  rôle  considérahle  dans  l'éclosion  de  la  tuberculose  chez  l'enfant, 
et  donnent  souvent  naissance  à  cette  forme  spéciale,  la  broncho-pneu- 
monie tuberculeuse.  La  hroncho-pneumonie  ruhéolique,  survenant  chez  un 
enfant  robuste  et  vigoureux,  peut  ouvrir  une  large  porte  à  l'invasion  bacil- 
laire, qui  menace  l'enfant  surtout  dans  le  milieu  hospitalier,  et  dans  ce  cas 
la  tuberculose  succède  à  la  broncho-pneumonie.  Au  cours  de  la  convales- 
cence de  la  hroncho-pneumonie  ruhéolique,  qui  a  évolué  en  10  ou  15  jours, 
on  voit  survenir  une  rechute  qui,  au  lieu  de  guérir  comme  l'atteinte  précé- 
dente, prend  l'évolution  traînante  avec  amaigrissement  rapide  de  la  tubercu- 
lose. Mais  ce  cas  est  le  moins  fréquent.  Plus  souvent  la  rougeole  survient 
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chez  un  enfant  déjà  tuberculeux,  soit  d'une  façon  avérée,  soit  d'une  façon 
latente,  et  donne  un  coup  de  fouet  à  la  tuberculose,  qui  évolue  alors  suivant 
la  forme  broncho-pneumonique,  favorisée  par  le  catarrhe  bronchique  de  la 
rougeole.  11  est  donc  important  de  rechercher  chez  un  enfant,  au  début  d'une 
broncho-pneumonie,  par  l'examen  de  tous  les  organes,  la  trace  de  la  tuber- 
culose, adénites  scrofuleuses,  gommes  cutanées,  mal  de  Pott,  tumeurs 
blanches,  etc.  La  constatation  des  signes  physiques  de  l'adénopathie  trachéo- 
bronchique  ou  des  ganglions  sus-clavicnlaires  ou  axillaires,  enfin  l'existence 
chez  le  petit  malade  de  cet  ensemble  syinptomatique  qui  caractérise  souvent 
la  tuberculose  chronique  latente  (bien  qu'elle  ne  lui  soit  pas  absolument 
spéciale),  la  spléno-mégalie,  l'hypertrophie  du  foie,  la  micropolyadénopathie 
qu'accompagnent  un  état  de  sécheresse  de  la  peau  et  le  développement 
exagéré  du  système  pileux,  devront  faire  incliner  vers  l'idée  de  tuberculose. 

La  recherche  du  bacille  tuberculeux  dans  les  selles,  même  lorsqu'il 
n'existe  aucun  symptôme  de  tuberculose  du  tube  digestif,  a  permis  à  Kossel1 
d'affirmer  le  diagnostic  de  tuberculose  dans  plusieurs  cas  d'affections  pulmo- 
naires chez  l'enfant.  11  a  employé  dans  cette  recherche  les  procédés  de  sédi- 
mentation. D'après  lui  l'examen  des  selles  serait  supérieur  ta  l'examen  des 
mucosités  pharyngées  difficiles  à  obtenir  d'une  façon  convenable  à  un  bon 
examen.  Kaufmann2,  à  la  clinique  d'Epstein,  pour  rechercher  les  bacilles  dans 
les  mucosités  des  jeunes  enfants,  provoque  la  toux  par  l'introduction  d'une 
sonde  de  Nélaton  jusqu'à  la  racine  de  la  langue,  et  recueille  ainsi  du  mucus 
dans  la  sonde.  En  général,  lorsque  l'enfant  a  de  fortes  quintes  de  toux  avec 
expectoration,  il  est  facile  d'y  déceler  la  présence  du  bacille;  c'est  le  cas  dans 
certaines  tuberculoses  pulmonaires  avec  adénopathie  trachéo-bronchique. 

Mais  le  plus  souvent  tous  ces  éléments  du  diagnostic  manquent,  ou  sont 
insuffisants  pour  affirmer  la  tuberculose  qui  ne  se  caractérise  que  par  son 
évolution.  Celle-ci  est  aiguë  ou  subaiguë.  Vers  le  10e  ou  15e  jour,  au  lieu  de 
voir  un  amendement  des  symptômes  et  une  défervescence  fébrile  se  pro- 
duire, comme  dans  les  broncho-pneumonies  simples  à  évolution  favorable, 
la  température  reste  élevée,  et  présente  de  grandes  oscillations  irrégulières; 
la  fièvre  s'accompagne  de  sueurs,  les  forces  diminuent,  l'enfant  maigrit;  des 
troubles  digestifs,  vomissements  et  diarrhée,  apparaissent.  Les  signes  physi- 
ques fugaces  de  bronchite  et  de  congestion,  qu'on  observait  au  début,  tantôt 
dans  un  point  du  poumon,  tantôt  dans  un  autre,  peuvent  disparaître  ;  souvent 
ils  continuent  à  se  produire,  traduisant  des  foyers  multiples  de  broncho- 
pneumonie  disséminée.  Mais  le  fait  important  est  la  persistance,  en  un  ou 
plusieurs  des  points  primitivement  atteints,  des  signes  de  l'induration 
pulmonaire.  A  ce  niveau  on  trouve  de  la  matité  fixe,  du  souffle  bronchique, 
rarement  tubaire,  des  râles  sous-crépitants  assez  gros,  il  y  a  du  retentisse- 
ment de  la  voix  et  de  la  toux.  Ces  bruits  ont  souvent  un  timbre  caverneux 
ou  cavernuleux,  sans  qu'il  existe  de  caverne.  En  effet,  chez  les  enfants  il 
est  fréquent  d'observer  dans  les  formes  infiltrées  de  la  tuberculose,  des 
signes  de  cavernes,  voix,  souffle,   râles  caverneux,  gargouillement,    alors 

(*)  Ueher  clic  Tuberculose  im  frùhen  Kindesalter.  Zcil.  f.  Jlij'j-  ".  Infccl.-Krnnkh.,  XXI,  1895. 
(*)  Pragermed.  Wochensch.,  1892, 
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(|u'il  n'existe  aucune  cavité  dans  le  parenchyme  pulmonaire  hépatisé  ou 
caséeux  (bruits  pseudo-cavitaires).  A  ce  moment  de  L'évolution  de  la  broncho- 
pneumonie tuberculeuse,  souvent  i\o>  signes  qu'on  doit  mettre  sur  le 
compte  «le  l'adénopathie  trachéo-bronchique  apparaissent,  des  crises  de 
dyspnée,  de  véritables  accès  de  suffocation,  une  toui  quinteuse,  de  la 
cyanose  et  de  l'œdème  de  la  face.  Le  diagnostic  de  tuberculose  devient  plus 
certain.  L'enfant  se  cachectise  de  plus  en  plus,  il  prend  L'aspect  caractéris- 
tique du  petit  tuberculeux,  il  a  de  la  diarrhée,  des  vomissements,  il  est 
bouffi,  cyanose.  Puis  L'asphyxie  augmentant  rapidement  avec  L'extension  des 
lésions,  il  succombe  après  4  OU  0  semaines  de  maladie;  souvent  il  est 
emporté  beaucoup  plus  tôt  par  une  poussée  granulique  au  niveau  des 
méninges;  on  voit  apparaître  chez  lui  de  la  raideur  de  la  nuque,  «In  stra- 
bisme ou  du  ptosis,  parfois  une  paralysie  avec  contracture  d'un  membre, 
puis  dr>  convulsions  et  Le  coma. 

Telle  est  la  forme  aiguë  de  la  broncho-pneumonie  tuberculeuse,  dans 
laquelle  la  mort  survient  avant  que  Les  masses  de  pneumonie  caséeuse  soient 
arrivées  à  la  période  de  ramollissement  et  de  cavernes,  et  qui  tue  surtout 
par  l'étendue  des  lésions  pulmonaires.  La  démarcation  est  parfois  si  peu 
accentuée  entre  elle  et  certaines  broncho-pneumonies  simples,  qu'on  peut 
conservée  des  doutes  jusqu'à  la  mort.  Il  est  en  effet  dii<  broncho-pneumonies 
non  tuberculeuses  qui,  au  Lieu  d'évoluer  en  10  ou  15  jours,  prennent  une 
marche  subaiguë  ou  chronique,  durent  5  et  6  semaines  et  aboutissent  à  la 
mort  avec  asphyxie  et  cachexie.  Mais  ces  formes  sont  rares  chez.  L'enfant,  et 
chez  lui  toute  broncho-pneumonie,  quand  elle  dure  et  s'accompagne  d'amai- 
grissement, peut  être  considérée  comme  tuberculeuse. 

La  forme  subaiguë  évolue  en  '2  ou  ô  mois,  et  le  tubercule  pneumonique 
accomplit  toutes  les  phases  de  son  évolution,  le  poumon  se  creuse  de  ca- 
vernes, tandis  que  des  lésions  nouvelles  plus  jeunes  se  produisent  autour  du 
foyer  primitif,  (/est  la  phtisie  galopante,  forme  fréquente  dans  la  moyenne 
enfance.  Elle  débute  connue  une  broncho-pneumonie,  comme  la  forme  pré- 
cédente, mais  avec  des  symptômes  généraux  souvent  moins  intenses  que 
dans  la  forme  aiguë,  une  dyspnée,  une  fièvre,  un  abattement  moins  mar- 
qués. Elle  évolue  par  poussées  successives;  dans  une  première  période 
aiguë,  avec  une  lièvre  de  39  à  4(1  degrés,  on  assiste  à  l'apparition  successive 
de  signes  physiques  de  congestion  pulmonaire,  d'abord  variables,  dissé- 
minés, passagers;  puis  de  signes  fixes  d'induration  en  un  point  plus  ou 
moins  étendu,  matité,  souffle,  râles  lins,  retentissement  du  cri;  enfin  de  la 
lièvre  hectique  avec  grandes  oscillations,  sueurs,  frissons,  amaigrissement 
rapide,  qu'accompagnent  les  signes  physiques  de  ramollissement  du  foyer 
pulmonaire,  ce  sont  le  souffle,  les  craquements  humides  à  timbre  caver- 
nuleux,  puis  caverneux,  le  souffle  et  la  voix  caverneux,  le  gargouille- 
ment, le  retentissement  de  la  toux  et  de  la  voix.  Cette  période  aiguë  de  4 
à  5  semaines  est  suivie  d'une  période  de  calme  pendant  laquelle  les  signes 
locaux  lestent  stationnaires,  l'auscultation  et  la  percussion  ne  révélant 
aucun  changement,  aucune  extension  des  lésions,  l'état  général,  au 
contraire,  s'améliorant ;  l'appétit,  les  forces  reviennent,  la  diarrhée  s'arrête; 
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on  serait  tenté  de  porter  un  pronostic  favorable,  si  la  température  ne 
conservait  son  allure  de  fièvre  hectique,  à  grandes  oscillations.  En  effet, 
après  plusieurs  semaines  parfois  de  répit,  tous  les  symptômes  se  réveillent, 
la  dyspnée  reparaît,  et  l'auscultation  permet  d'assister  à  la  formation  et  à 
l'évolution  d'un  ou  de  plusieurs  nouveaux  foyers  de  broncho-pneumonie 
casé  eu  se  soit  dans  le  môme  poumon,  soit  dans  le  poumon  opposé.  La  marche 
de  la  maladie  devient  alors  rapidement  progressive;  l'asphyxie,  la  lièvre 
hectique,  la  cachexie,  la  somnolence  deviennent  de  plus  en  plus  prononcées 
et  ne  tardent  pas  à  amener  la  mort  de  l'enfant.  Le  diagnostic  ne  peut  hésiter 
qu'au  début;  mais  rapidement  le  tableau  clinique  de  la  tuberculose  pulmo- 
naire ulcéreuse  à  évolution  rapide,  avec  hecticité  et  cachexie,  est  au  complet. 
Cette  forme  sert  de  transition  entre  les  formes  aiguës  de  la  tuberculose  pneu- 
monique  et  les  formes  chroniques  de  la  phtisie. 


TUBERCULOSE  PULMONAIRE  CHRONIQUE  -  PHTISIE  COMMUNE 

La  tuberculose  localisée  au  poumon,  à  évolution  chronique,  la  phtisie 
commune  de  l'adulte,  ne  se  rencontre  dans  l'enfance  qu'à  partir  de  8  ans. 
Elle  est  surtout  fréquente  de  12  à  15  ans.  Sa  symptomatologie  se  rapproche 
d'autant  plus  de  celle  de  l'adulte  que  l'enfant  est  plus  âgé,  mais  elle 
présente  quelques  particularités  qui  justifient  sa  description. 

Les  modes  du  début  sont  très  variables,  souvent  plus  brusques  que  chez 
l'adulte.  Nous  avons  vu  déjà  qu'à  la  forme  pneumonique  pouvait  succéder 
une  évolution  lente  de  la  tuberculose,  et  que,  dans  certains  cas,  c'est  par  une 
splénopneumonie  que  la  germination  du  bacille  tuberculeux  dans  l'organisme 
de  l'enfant  se  manifeste.  Il  est  un  autre  mode  de  début  à  grand  fracas, 
signalé  par  Rilliet  et  Barthez,  Cadet  de  Gassicourt,  qui  peut  exposer  à  des 
erreurs  graves  de  pronostic  ;  c'est  le  début  à  forme  de  bronchite  capillaire  : 
une  dyspnée  intense,  avec  cyanose,  abattement,  forte  fièvre,  qu'accompagnent 
des  râles  sous-crépitants  moyens  et  fins  dans  toute  la  poitrine,  survenant 
brusquement  chez  un  enfant  soupçonnable  de  tuberculose  par  ses  antécé- 
dents héréditaires  ou  personnels,  fera  porter  le  diagnostic  de  phtisie  sur- 
aiguë, et  le  pronostic  le  plus  sombre;  alors  qu'au  contraire,  après  4  ou 
5  jours,  une  amélioration  se  produit  dans  la  dyspnée  et  la  fièvre,  suivie  de 
guérison  10  ou  15  jours  plus  tard.  Mais  d'une  guérison  apparente,  car  si  on 
suit  l'enfant,  on  verra,  quelques  semaines  ou  quelques  mois  après,  appa- 
raître nettement  des  signes  localisés  d'une  tuberculose  pulmonaire  qui  suivra 
sa  marche.  Il  s'est  agi  d'une  poussée  congestive  broncho-pulmonaire  accom- 
pagnant l'apparition  des  premiers  tubercules. 

Une  pleurésie  avec  épanchement  est  souvent  la  première  manifestation 
d'une  tuberculose  pleuro-pulmonaire.  Soit  qu'elle  débute  d'une  façon  insi- 
dieuse, sans  point  de  côté,  sans  fièvre  vive  chez  un  enfant  amaigri,  sujet 
aux  rhumes,  à  antécédents  suspects,  soit  qu'elle  ait  le  début  brusque  et 
bruyant  de  la  pleurésie  franche  chez  un  enfant  d'apparence  robuste,  une 
pleurésie  doit  être  considérée  comme  suspecte.  C'est  par  l'inoculation  du 
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o5.  Recherches  anatomiques  et  expérimentales  sur  les  tuberculoses  de  la  plèvre.  Thèse  de- 
Paris.  1896. 
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Les  signes  fonctionnels  pulmonaires,  toux,  expectoration,  hémoptvsies, 
si  importants  chez  l'adulte,  n'ont,  au  début  de  la  tuberculose  chez  l'enfant, 
qu'un  rôle  effacé.  Beaucoup  d'enfants  commencent  leur  phtisie  à  la  suite  de 
bronchites  répétées,  mais,  souvent  aussi,  leur  toux  est  peu  marquée  et  n'a 
pas  les  caractères  spéciaux  de  la  toux  du  début  chez  l'adulte.  L'expectoration 
n'existe  pas,  car  les  enfants  avalent  leurs  crachats:  la  recherche  des  bacilles 
est  donc  impossible.  L'hémoptysie  est  un  symptôme  rare  chez  l'enfant  et 
qui  perd  beaucoup  de  sa  valeur  diagnostique,  parce  qu'elle  manque  presque 
toujours  au  début  de  la  maladie,  disent  Rilliet  et  Barthez  qui  ne  l'ont  jamais 
constatée  eux-mêmes  au  début  et  dans  le  cours  de  la  tuberculisation  pulmo- 
naire. 5  de  leurs  malades,  tous  <àgés  de  plus  de  7  ans.  en  avaient  présenté. 
Les  hémoptvsies  terminales  seraient  rares  aussi  et  surviendraient  seulement 
dans  le  cas  de  tuberculose  ganglionnaire  avancée  (Rilliet  et  Barthez).  West 
a  observé  7  cas  d'hémoptysie,  Henoch  12-15.  enfin  Mantel1,  ifeusnier9  ont 
réuni  la  plupart  des  cas  publiés  d'hémoptysie  chez  l'enfant  tuberculeux  et 
donné  quelques  observations  nouvelles.  Elles  ont  été  observées  à  tout  âge 
(7  mois,  Douglas-Powel:  16  mois.  Cadet  de  Gassicourt).  11  s'agit  le  plus  sou- 
vent d'hémorragies  terminales  foudroyantes.  Mantel  divise  les  hémoptysies 
de  l'enfant  tuberculeux  en  5  groupes  :  1°  celles  du  début,  souvent  latentes, 
peu  abondantes,  passant  inaperçues  souvent,  mais  pouvant  être  décelées  par 
l'existence  de  mehena;  2°  d'autres  apparentes,  mais  peu  abondantes,  permet- 
tant la  survie,  mais  précédant  souvent  de  peu  les  hémoptysies  terminales, 
affaiblissant  l'enfant  et  d'un  pronostic  très  fâcheux:  5°  les  hémorragies  abon- 
dantes, mortelles.  La  cause  déterminante  est  souvent  un  effort  physique  ou 
une  émotion.  Mais  souvent  l'hémoptysie  est  spontanée.  Le  sang  est  d'abord 
dégluti,  mais,  si  l'hémorragie  est  abondante,  le  sang  ne  peut  pas  être  avalé: 
il  est  rejeté  dans  la  trachée  et  les  bronches  et  provoque  une  quinte  de  toux 
avec  vomissement.  C'est  à  la  fois  une  hématémèse  et  une  hémoptysie,  et  le 
sang  est  noir,  digéré,  mêlé  aux  aliments  (Mantel). 

Sauf  ces  quelques  particularités,  le  tableau  clinique  de  la  tuberculose 
pulmonaire  chronique  chez  l'enfant  à  la  période  de  phtisie  confirmée  est  iden- 
tique à  celui  de  l'adulte.  L'amaigrissement  progresse  rapidement,  mais  il  est 
souvent  masqué  par  de  la  bouffissure  de  la  face,  qui  est  pâle,  blafarde.  La 
fièvre  est  la  règle  chez  les  enfants  tuberculeux  âgés,  comme  l'apyrexie  appar- 
tient cà  la  tuberculose  chronique  diffuse  de  la  première  enfance;  elle  offre  le 
plus  souvent  un  type  intermittent  quotidien,  soit  à  petites  oscillations  de 
1  degré,  soit  à  grandes  oscillations  de  2  ou  5  degrés.  Elle  peut  suivre  le  tvpe 
continu,  souvent  elle  est  irrégulière  avec  des  périodes  d'apyrexie,  des 
périodes  de  fièvre  continue  ou  de  fièvre  intermittente  (P.  Simon r'. 

Chez  l'enfant,  les  sueurs  profuses  sont  rares,  et,  en  général,  les  phéno- 
mènes d'hecticité  sont  moins  accusés.  L'état  général  peut  rester  bon  long- 
temps, avec  de  grosses  lésions  locales. 


(*)  Hémorragies  tuberculeuses   intra-pulmonaires  chez  les  enfants  au-dessous   de    7  ans.  Progrès 
médical  1887. 
(2)  Loc.  cit. 
(5)  Conférences  cliniques  sur  la  tuberculose  des  enfants,  ls'.'ô. 
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Dès  le  début,  chez,  ces  grands  enfants,  on  recherchera  avec  grand  soin, 
par  l'auscultation  de  la  région  sous-claviculaire,  les  modifications  de  la  respi- 
ration qui  permettent  de  l'aire  le  diagnostic  précoce  de  la  tuberculose  à  cette 
période  de  début,  de  germination,  où  les  granulations  tuberculeuses  sont 
trop  petites,  trop  disséminées,  trop  peu  nombreuses  pour  qu'on  ne  constate  à 
la  percussion  aucune  modification  du  son,  aucun  râle  ou  craquement,  et  où 
ni  les  vibrations,  ni  la  résonance  de  la  voix  ne  sont  exagérées,  Lu  auscultant 
séparément  chacun  des  deux  temps  de  la  respiration, et  en  ('coulant  successive- 
ment une  série  d'inspirations  dans  la  fosse  sous-claviculaire  droite,  puis  dans 
la   même   région  du  côté  opposé,  opération  qu'on  répète  pour  une  série 
d'expirations,  on  peut  arriver  à  apprécier  des  modifications  légères  de  force, 
de  douceur,  de  rythme,  de  tonalité,  du  bruit  respiratoire  normal  dans  l'un 
des  deux  sommets.  L'inspiration  se  modifie  la  première;  au  lieu  d'être  légère, 
moelleuse  et  caressante  à  l'oreille,  elle  devient  rude,  granuleuse  et  râpeuse. 
Signe  de  congestion  légère  du  poumon  et  des  dernières  ramifications  bron- 
chiques, elle  prend  de  la  valeur  au  début  de  la  tuberculose  par  son  siège 
au  sommet    et   sa  lixité.   Le  timbre  de   l'inspiration  rude  devient   grave  et 
donne  la  même  note  que  l'expiration,  (les  modifications  de  l'inspiration  ont 
une  réelle  valeur  séméiologique  (Grancher)  que  ne  possèdent  ni  la  respira- 
tion saccadée  qu'on  observe  à  cette  même  période,  ni  l'affaiblissement  du 
murmure   vésiculaire.  D'autres  modifications   ne   tardent   pas   à  survenir. 
L'expiration  prend  un  timbre  élevé  qui  contraste  avec  le  ton  grave  de  1  inspi- 
ration ;  de  plus,  elle  devient  prolongée,  et  le  rapport  de  l'inspiration  et  de 
l'expiration  se  trouve  ainsi  renversé,  aussi  bien  comme  tonalité  que  comme 
durée.  Mais,  à  ce  moment  de  l'évolution  des  tubercules,  le  murmure  vésicu- 
laire modifié  fait  place  au  souffle,  en  même  temps  ([n'apparaissent  d'autres 
phénomènes  physiques,  la  submatité,  l'augmentation  des  vibrations  thora- 
ciques  qui   caractérisent   la   conglomération  des   tubercules,    l'infiltration 
tuberculeuse,  la  phtisie  confirmée.  Toutes  ces   modifications  du  murmure 
vésiculaire,  qui  ont  une  importance  capitale  pour  le  diagnostic  de  la  phtisie 
à  la  première  période  chez  l'adulte,  ont  beaucoup  moins  de  valeur  chez  l'en- 
fant, et,  chez  lui,  ce  n'est  bien  souvent  qu'au  moment  où  l'on  perçoit  des 
craquements  secs  et  a  plus  forte  raison  des  craquements  humides,  qu'on 
reconnaît  la  phtisie  (Grancher  et  Ilutinel).  A  la  période  d'état,  les  signes 
physiques  s'accusent,  la  submatité  ou  la  matité  deviennent  nettes  sous  la 
clavicule  ou  dans  les  fosses  sus  et  sous-épineuses,   parfois  à  la  base.  Mais 
l'exagération  des  vibrations  thoraciques  est  le  plus  souvent  difficile  à  perce- 
voir chez  les  enfants,  surtout  chez  les  fillettes,  à  cause  de  la  faiblesse  de  la 
voix.  Il  existe,  en  même  temps  (pie  les  lésions  qui  évoluent  au  sommet,  une 
zone  de  congestion  bronchique  du  lobe  inférieur  qui  se  traduit  par  de  la 
respiration  rude.  La  zone  moyenne  du  poumon  est  donc  celle  qui,  dans  ces 
tuberculoses  pulmonaires  à  forme  d'adultes,  conserve  sa  respiration  normale 
(Grancher).  On  voit  apparaître  des  craquements  secs  et  des  râles  sous-crépi- 
tants  en  l'un  quelconque  ou   plusieurs  de   ces    différents  points.  Puis  des 
craquements  humides  à  timbre  cavernuleux,  accompagnés  de  souffle  sou- 
vent à  timbre  cavitaire,  parfois  un  véritable  bruit  de  gargouillement.  Chez 
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l'enfant  ces  signes  ne  permettent  pas  d'affirmer  l'existence  d\ine  caverne. 

Rilliet  et  Barthez,  et  depuis  eux  tous  les  auteurs,  West,  Roger,  Cadet  de 
Gassi court,  etc.,  ont  montré  les  différences  qui  séparaient  les  phénomènes 
d'auscultation,  chez  l'enfant  et  chez  l'adulte,  au  point  de  vue  de  leur  inter- 
prétation, et  les  difficultés  très  grandes  qui  peuvent  en  résulter  pour  le 
diagnostic  et  le  pronostic.  Ces  faits  se  rencontrent  en  particulier  dans  la 
tuberculose.  Aussi  bien  par  leur  siège  que  par  leurs  caractères  propres,  les 
signes  stéthoscopiques  sont  infidèles  chez  l'enfant  à  toutes  les  périodes  de  la 
maladie.  Nous  avons  vu  qu'au  début,  ni  la  respiration  rude,  ni  la  respira- 
tion saccadée,  ni  la  faiblesse  respiratoire  ne  pouvaient  avoir  la  grande 
importance  qu'elles  prennent  chez  l'adulte  du  fait  de  leur  siège.  A  la  période 
d'état,  la  localisation  des  signes  d'induration  au  sommet  du  poumon,  qui 
chez  l'adulte  signifie  tuberculose,  perd  cette  valeur  diagnostique  chez  l'en- 
fant, par  suite  de  la  localisation  fréquente  chez  lui  des  lésions  tuberculeuses 
à  la  base,  d'une  part  ;  par  l'existence  possible  de  lésions  non  tuberculeuses 
au  sommet,  d'autre  part;  telle  l'observation  de  broncho-pneumonie  du 
sommet  à  résolution  lente,  consécutive  à  la  coqueluche,  rapportée  par  Aldi- 
bert1.  Mais  c'est  surtout  le  timbre  cavitaire  des  bruits  stéthoscopiques,  si 
fréquent  chez  l'enfant,  qui  prête  à  de  nombreuses  erreurs  de  diagnostic  soit 
sur  la  nature  de  la  lésion  pulmonaire,  l'idée  de  caverne  impliquant  celle  de 
tuberculose,  soit,  si  la  tuberculose  est  bien  constatée,  sur  le  degré  de  la 
lésion  tuberculeuse,  que  l'on  jugera  à  tort  en  voie  de  ramollissement,  lors- 
qu'il n'y  aura  que  de  l'induration.  Ces  bruits  pseudo-cavitaires  existent  en 
dehors  de  la  tuberculose,  et  peuvent  faire  croire  à  la  tuberculose  dans  cer- 
taines pneumonies  du  sommet  (Rilliet  et  Barthez,  Roger,  Aldibert).  Il  en  est 
de  même  dans  les  broncho-pneumonies  à  évolution  lente  avec  dilatation  des 
bronches.  Enfin  certaines  pleurésies  séro-fibrineuses  ou  purulentes  à  grand 
épanchement  (R.  et  B.)  donnent  naissance  à  ces  signes,  et  le  poumon, 
refoulé  en  haut  et  en  avant,  fait  entendre  sous  la  clavicule  du  souffle  caver- 
neux, du  gargouillement,  une  résonance  caverneuse  de  la  voix  et  de  la 
toux,  même  un  bruit  de  pot  fêlé.  Lorsque  ces  signes  s'observeront  chez  un 
enfant  cachectisé  par  une  longue  suppuration  de  sa  plèvre,  l'idée  de  la  tuber- 
culose viendra  facilement  à  l'esprit,  même  si  on  ne  méconnaît  pas  l'épanche- 
ment,  ce  qui  n'arrive  guère,  grâce  à  la  ponction  exploratrice  qui  chez  l'en- 
fant est  indiquée  chaque  fois  qu'on  se  trouve  en  présence  d'une  matité  très 
marquée  de  la  base.  Cependant,  l'empyème  traité  et  guéri,  l'état  général 
s'améliore  rapidement,  et  les  signes  physiques  disparaissent.  Il  est  fréquent 
aussi  d'observer  ces  signes  pseudo-cavitaires  dans  les  pleurésies  chroniques 
avec  épaississement  de  la  plèvre,  mais  dans  ce  cas  le  poumon  sous-jacent 
est  le  plus  souvent  tuberculeux. 

Dans  le  cours  d'une  tuberculose  pulmonaire  bien  caractérisée  par  la 
marche  et  l'état  général,  ainsi  que  par  l'évolution  des  signes  physiques,  on 
trouve  souvent  à  un  moment  de  cette  évolution  des  signes  cavitaires  très 
nets  soit  en  un  point,  au  sommet  par  exemple,  soit  en  plusieurs  points  du 

l'i  Valeur  séiru-iologique  des  signes  pseudo-cavitaires  dans  les  affections  pulmonaires  de  l'enfance. 
Revue  des  mal.  de  l'enf.,  1890. 
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poumon,  donnant  l'idée  d'un  ramollissement  généralisé  à  tout  le  poumon. 
A  l'autopsie  on  ne  trouvera  pas  trace  d'excavation,  mais  soit  de  toutes  petites 
cavernes,  incapables  de  donner  lieu  à  ces  signes  physiques,  et  situées 
dans  un  tissu  pulmonaire  induré,  soit  des  tubercules  ramollis  disséminés 
dans  un  parenchyme  relativement  pou  malade;  d'autres  fois  on  trouvera  sim- 
plement un  bloc  de  pneumonie  caséeuse. 

Les  bruits  cavitaircs  ne  permettent  donc  pas,  au  cours  de  la  tuberculose 
pulmonaire  chez  l'enfant,  d'affirmer  que  la  période  de  ramollissement  et  de 
cavernes  est  atteinte.  Mais  il  n'y  a  là  qu'une  erreur  do  peu  d'importance, 
capable  de  fausser  une  partie  du  pronostic  seulement,  mais  bien  différente 
de  celle  qui  consisterait  à  considérer,  comme  infiltration  tuberculeuse  avec 
cavernes,  une  pneumonie  simple  ou  une  pleurésie. 

Dans  d'autres  cas,  plus  rares,  il  est  vrai,  des  cavernes  existent,  sans 
qu'aucun  signe  en  traduise  la  présence.  Rilliet  et  Barthez  ont  montré  que  les 
cavernes  sent  muettes  dans  certaines  conditions,  lorsqu'elles  sont  petites, 
lorsqu'elles  siègent  à  la  base,  quand  elles  ne  communiquent  pas  avec  les 
bronches,  lorsque  la  bronche  en  communication  avec  la  caverne  est  com- 
primée par  un  gros  ganglion  caséeux.  .Mais  en  dehors  de  ces  cas  il  est  de 
grandes  cavernes  du  sommet,  identiques  comme  conditions  anatomiques  aux 
cavernes  reconnues  facilement,  et  qui  restent  absolument  méconnues.  Dans 
ces  cas   il  ^'auit  en  général  d'une  caverne  volumineuse,  contenant  peu  de 

Do  r 

liquide,  ou  sèche  et   coexistant  avec  des   mouvements  thoraciques  faibles. 

L'air  qui  pénètre  dans  la  caverne  glisse  le  long  de  ses  parois,  sans  vibrations 
sonores,  et  donne  l'illusion  d'un  murmure  ou  d'un  souille  très  doux,  et,  l'ori- 
fice de  communication  étant  placé  au-dessus  du  niveau  du  liquide,  aucun 
gargouillement  ne  peut  se  produire  (Grancher). 

Quant  à  l'interprétation  pathogénique des  bruits  pseudo-cavitaires,  Rilliet 
et  Barthez  les  expliquent  par  la  transmission  des  bruits  pulmonaires,  normaux 
ou  pathologiques,  par  le  poumon  induré  ou  par  les  ganglions  hypertrophiés 
qui  les  exagèrent,  et  peuvent  les  transmettre  d'un  point  à  un  autre  du 
thorax.  Les  ganglions  trachéo-bronchiques  jouent  un  rôle  important  dans  la 
production  des  signes  stéthoscopiques  de  la  tuberculose,  et  viennent  rendre 
le  diagnostic  souvent  difficile.  Pour  Cadet  de  Gassicourt  les  bruits  pulmo- 
naires sont  simplement  transmis  dune  façon  intense  à  l'oreille,  par  suite  de 
l'étroitesse  de  la  poitrine  et  la  minceur  de  ses  parois,  et  mal  interprétés.  On 
peut  les  expliquer  aussi  par  la  dilatation  des  bronches.  Cette  ectasie  bronchi- 
que est  la  règle  chez  les  enfants,  dans  toutes  les  inflammations  pulmonaires. 
Elle  peut  être  passagère,  et  l'on  comprend  ainsi  la  disparition,  à  peu  près  com- 
plète au  bout  d'un  certain  temps,  de  signes  stéthoscopiques  qui  avaient  été 
très  prononcés  (Àviragnet).Dans  la  tuberculose  pulmonaire  à  évolution  lente, 
les  lésions  de  bronchite  appartiennent  au  processus  tuberculeux,  elles  abou- 
tissent à  la  dilatation  des  bronches,  qui  a  une  grande  part  dans  les  phéno- 
mènes d'auscultation  et  dans  l'expectoration.  Les  enfants  qui  crachent  abon- 
damment n'ont  souvent  que  des  cavernes  moyennes,  mais  une  dilatation 
bronchique  très  accentuée  surtout  dans  les  lobes  inférieurs. 

Si  les  signes  cavitaires  ne  permettent  pas  toujours  d'affirmer  l'existence 
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de  cavernes  chez  l'enfant,  néanmoins,  dans  un  grand  nombre  de  cas.  ils 
répondent  à  des  cavités  qui,  nous  l'avons  vu,  ne  sont  pas  exceptionnelles  chez 
Tenlant,  bien  que  plus  rares  que  chez  l'adulte. 

La  marche  de  la  phtisie  chronique  diffère  peu  chez  l'enfant  de  ce  qu'elle 
est  chez  l'adulte,  mais  elle  est  plus  rapide  et  sa  durée  est  de  "2  ou  5  ans  au 
maximum.  On  y  suit  l'évolution  lentement  progressive  des  lésions,  qui  après 
une  période  de  germination  des  tubercules  souvent  absolument  latente, 
passent  par  leurs  différents  stades,  conglomération  des  tubercules  et  indura- 
tion pulmonaire,  ramollissement,  cavernes.  Cette  évolution  chronique  est 
souvent  entrecoupée  chez  l'enfant  par  des  incidents  aigus  d'un  diagnostic  et 
d'un  pronostic  difficiles.  En  effet,  il  est  fréquent  d'observer,  au  cours  d'une 
tuberculose  des  sommets  avec  lésions  d'induration  ou  de  ramollissement, 
des  poussées  de  congestion  aiguë  autour  de  ces  foyers,  se  traduisant  par  une 
ascension  brusque  de  température,  une  dyspnée  vive.  En  auscultant  l'enfant, 
on  trouve  qu'aux  lésions  anciennes  du  sommet  viennent  s'ajouter  brusque- 
ment des  foyers  nouveaux,  soit  localisés  en  un  point  du  poumon,  surtout  à 
la  base,  soit  disséminés.  A  leur  niveau  on  perçoit  des  râles  sous-crépitants 
et  du  souffle,  et  l'idée  d'une  broncho-pneumonie  probablement  tuberculeuse 
fait  porter  un  pronostic  d'aggravation  sérieuse  des  lésions.  Cependant  au 
bout  de  8  à  10  jours  fièvre  et  dyspnée  ont  entièrement  cessé,  et  le  foyer 
d'auscultation  ne  donne  plus  qu'une  respiration  soufflante  qui  disparaît  à  son 
tour.  Il  s'est  agi  d'une  broncho-pneumonie  simple,  ou  d'une  congestion  pul- 
monaire, disparue  sans  laisser  de  trace  à  ce  niveau,  et  sans  que  la  lésion 
tuberculeuse  du  sommet  en  soit  le  plus  souvent  influencée, 
^s  Dans  d'autres  cas  le  tableau  clinique  est  plus  dramatique  et  rappelle  celui 
que  nous  avons  décrit  comme  début  de  la  tuberculose  à  forme  de  bronchite 
capillaire.  La  dyspnée  est  extrême  avec  cyanose,  accès  de  suffocation,  lièvre  à 
oscillations  irrégulières,  état  subcomateux.  L'auscultation  fait  constater,  outre 
l'induration  ancienne  du  sommet,  des  râles  secs  ou  humides  plus  ou  moins 
gros  disséminés  dans  toute  la  poitrine,  et  le  diagnostic  de  généralisation 
tuberculeuse  aiguë,  de  granulie  pulmonaire,  semble  évident.  11  est  bon,  toute- 
fois, de  rester  sur  la  réserve  quant  au  pronostic  et  de  ne  pas  condamner 
l'enfant  immédiatement.  En  effet,  sous  l'influence  d'un  traitement  actif 
dirigé  contre  les  phénomènes  de  congestion,  révulsion  sous  toutes  ses  formes, 
stimulants,  etc.,  les  phénomènes  dyspnéiques  et  fébriles  s'amendent  peu  à 
peu,  le  danger  de  mort  est  écarté,  et  en  15  jours  à  5  semaines  la  guérison 
est  un  fait  accompli,  et  les  râles  ont  presque  entièrement  disparu  de  la  poi- 
trine; la  lésion  pulmonaire  préexistante  a  été  à  peine  aggravée  par  cette 
poussée  congestive.  Il  en  eût  été  tout  autrement  après  une  poussée  de  gra- 
nulie même  limitée. 

La  tendance  à  la  généralisation  est  plus  marquée  chez  l'enfant  que  chez 
l'adulte  même  dans  la  phtisie  chronique,  et  on  retrouve  à  l'autopsie  des 
lésions  disséminées  récentes  dans  les  différents  organes.  La  généralisation 
aiguë  avec  méningite  est  parfois  la  terminaison  d'une  tuberculose  jusque-là 
lente  dans  son  évolution. 

Dans  d'autres  cas  l'enfant  succcombe  à  une  hémoptysie  foudroyante,  à  un 
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pneumothorax.  Mais,  le  plus  souvent,  ces  enfants  de  10  à  \h  ans  s'éteignent 
doucement  comme  des  phtisiques,  dans  la  cachexie  el  le  marasme,  avec  de 
la  diarrhée,  dos  eschares,  des  œdèmes  de  la  face  et  des  jambes.  Le  purpura 
n'est  pas  exceptionnel  à  cotte  période  terminale. 

PRONOSTIC 

Le  pronostic  de  la  tuberculose  pulmonaire  est  beaucoup  plus  sévère  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulte,  car  chei  lui  les  formes  aiguës  sont  beaucoup  plus 
fréquentes  et  au-dessous  de  8  ans  on  ne  rencontre  guère  que  la  phtisie  granu- 
lique  et  la  phtisie  broncho-pneumonique  aiguë  et  subaiguë,  qui  sont  les 
deux  formes  de  phtisie  pulmonaire  propres  à  l'enfance.  Or,  sauf  quelques 
rares  exceptions  de  granulie  à  forme  atténuée,  arrêtée  dans  son  évolution, 
sauf  les  cas  de  tvpho-Iuicillose  suivie  à  échéance  [dus  ou  moins  longue  de 
tuberculose  pulmonaire  à  évolution  lente,  les  tuberculoses  aiguës  généralisées 
ou  localisées  sont  rapidement  mortelles.  Seules  les  formes  de  tuberculose 
chronique  diffuse  chez  les  jeunes  enfants,  et  dans  la  seconde  enfance  la  tuber- 
culose pulmonaire  chronique  commune,  à  type  de  l'adulte,  peuvent  s'amé- 
liorer dans  de  bonnes  conditions  hygiéniques.  Mais  dans  l'enfance  les  formes 
non  aiguës  de  la  phtisie  marchent  plus  vite  que  chez  l'adulte,  les  lésions 
accomplissent  rapidement  leurs  différents  stades,  semant  de  nouveaux  foyers 
dans  les  parties  du  poumon  encore  saines,  et  cette  évolution  plus  envahis- 
sante a  plus  de  tendance  à  se  généraliser;  le  processus  de  sclérose  n'a  pas  le 
temps  de  se  faire  et  la  forme  fibreuse  de  la  tuberculose  pulmonaire  est  une 
exception. 

Toutefois,  même  chez  l'enfant,  il  est  des  cas  à  foyer  pulmonaire  très 
limité,  sans  foyers  dans  les  autres  organes,  qui  peuvent  guérir  par  enkyste- 
ment  et  subir  la  transformation  iibro-crétaeée:  ces  lésions  anciennes  se  ren- 
contrent à  l'autopsie  de  sujets  ayant  succombé  à  des  affections  aiguës  non 
tuberculeuses.  Le  plus  souvent,  il  est  vrai,  il  s'agit  de  lésions  pulmonaires 
qui  sont  restées  à  l'état  latent  pendant  la  vie,  qui  se  sont  arrêtées  dès  le 
début  de  leur  développement,  sans  avoir  eu  d'histoire  clinique.  Clinique- 
ment,  on  peut  observer  des  phtisiques  de  10  à  15  ans  avec  induration  d'un 
sommet,  chez  qui  la  fièvre  tombe,  l'appétit  renaît,  le  poids  du  corps  aug- 
mente, et  chez  lesquels  cette  trêve  dans  l'évolution  peut  durer  des  mois  et 
des  années  et  représenter  une  guérison  relative. 

Les  principaux  éléments  favorables  au  pronostic  seront  le  retour  de  la 
température  à  la  normale,  et  sa  persistance  à  57°  pendant  quelques  mois 
indiquera  que  le  processus  est  éteint;  ce  n'est  en  effet  que  chez  les  tout 
jeunes  enfants  que  la  tuberculose  évolue  sans  lièvre.  L'augmentation  de 
poids  est  d'une  grande  valeur  pronostique,  sur  laquelle  Cadet  de  Gassicourt  a 
insisté.  Il  en  est  de  même  du  bien-être  général,  de  l'absence  de  dyspnée,  de 
la  conservation  de  l'appétit.  Les  complications  pleurales  aggravent  le  pro- 
nostic. L'apparition  d'une  rougeole  ou  d'une  coqueluche  doivent  être  redou- 
tées chez  un  enfant  déjà  porteur  de  lésions  tuberculeuses,  car  elles  peuvent 
être  la  cause  occasionnelle  de  la  généralisation. 
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TRAITEMENT 

La  fréquence  de?  formes  aiguës  de  la  tuberculose  pulmonaire  chez  l'en- 
fant condamne  le  plus  souvent  la  thérapeutique  à  l'impuissance  lorsqu'elle 
attend  pour  agir  que  la  phtisie  soit  avérée.  D'autre  part  le  diagnostic  pré- 
coce de  la  tuberculose  est  en  général  plus  difficile  à  poser  dans  l'enfance  que 
plus  tard,  et  les  formes  latentes  sont  fréquentes.  Aussi  le  principal  rôle  dans 
le  traitement  de  la  tuberculose  infantile  est-il  réservé  aux  mesures  prophy- 
lactiques destinées  à  écarter  les  sources  d'infection  bacillaire  chez  l'enfant, 
et  aux  mesures  d'hygiène  qui  mettront  son  organisme  en  état  de  résister  au 
développement  des  tubercules. 

Ces  mesures  s'adressent  à  tous  les  enfants  désignés  comme  candidats  à 
la  tuberculose  par  leur  hérédité,  par  leurs  maladies  antérieures,  bronchites 
répétées,  convalescence  des  fièvres  éruptives.  de  la  rougeole  en  particulier, 
convalescence  de  la  coqueluche,  de  la  diphtérie,  de  la  fièvre  typhoïde,  etc. 

Il  en  est  de  même  des  grands  enfants,  qui  à  l'âge  des  études  sont  sur- 
menés, pales,  anémiques,  des  grandes  tilles  chloro-anemiques  dont  la  men- 
struation s'établit  mal  et  qui  souvent  sont  déjà  des  tuberculeuses  au  début, 
qui  toujours  représentent  un  terrain  favorable  à  l'éclosion  de  la  phtisie.  Enfin, 
lorsque  l'existence  antérieure  d'une  manifestation  serolul«»-tuberculeuse. 
osseuse,  articulaire,  cutanée,  ganglionnaire,  etc..  est  l'indice  réel  que  1  _  - 
nisme  est  déjà  touché  par  le  bacille,  l'état  général  de  l'enfant  doit  être 
l'objet  de  soins  spéciaux. 

La  première  condition  à  remplir  est  d'éviter  à  l'enfant  la  contagion  tuber- 
culeuse. Celle-ci  peut  se  faire  par  inhalation  des  poussières  de  crachats  tuber- 
culeux, ce  qui  rend  dangereux  pour  l'enfant  tout  milieu  où  vit  un  phtisique: 
elle  peut  se  faire  aussi  par  l'alimentation.  Si  l'un  des  deux  parents  est  tuber- 
culeux, il  faudra  si  possible  éviter  à  l'enfant  la  cohabitation  avec  ses  parents 
et  l'envoyer  à  la  campagne.  Si  cela  est  impossible,  on  prendra  du  moins 
toutes  les  mesures  de  desinfection  des  objets  servant  au  malade  dont  l'enfant 
devra  être  aussi  isolé  que  possible.  Dans  tous  les  cas  on  veillera  à  ne  pas 
donner  l'enfant  en  garde  à  une  bonne  tuberculeuse.  Si  la  mère  est  tubercu- 
leuse, elle  ne  devra  pas  nourrir  son  enfant:  on  donnera  à  celui-ci  une  nour- 
rice vigoureuse,  on  prolongera  l'allaitement  jusqu'à  J8  mois,  et  on  fera 
vivre  l'enfant  au  grand  air.  L'allaitement  artificiel  devra  être  évite  à  tout 
enfant  né  avec  une  prédisposition  héréditaire. 

L'infection  par  le  lait  de  vaches  tuberculeuses  est  aujourd'hui  un  fait 
bien  démontré,  et  les  enfants  y  sont  d'autant  plus  exposes  qu'ils  sont  plus 
jeunes.  Dans  l'allaitement  artificiel  et  plus  tard  après  le  sevrage  il  faut  n'em- 
ployer que  du  lait  stérilisé,  et  l'ébullition  pendant  5  minutes  est  suffisante 
pour  tuer  les  germes  pathogènes.  L'hygiène  alimentaire  de  ces  enfants  doit 
être  particulièrement  observée,  car  c'est  de  l'intégrité  «les  fonctions  diges- 
tives  que  dépendra  la  possibilité  de  faire  de  la  suralimentation  si  la  tuber- 
culose se  déclare.  Il  faut  en  effet  que  ces  enfants  puissent  devenir  de  _     - 
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Les  affections  aiguës  do  bronches  peuvent  être  évitées  ni  donnant  aux 
enfants  beaucoup  d'air  et  de  l'air  pur,  du  Boleil  et  <!«■  la  lumière  :  on  les  habi- 
tuera de  bonne  beure  au  grand  air;  on  les  aguerrira  contre  1»'  froid,  en  ne 
les  couvrant  pas  trop  de  vêtements,  en  endurcissant  la  peau  par  des  bains 
tièdes  quotidiens  pendant  la  première  année,  par  des  ablutions  froides  [tins 
lard.  (Mi  tria  des  frictions  sur  !<•  corps. 

Lorsqu'une  bronchite  éclate  il  faut  éviter  de  ht  laisser  se  prolonger.  Il  en 
est  surtout  ainsi  (\v<  catarrhes  bronchiques  consécutifs  à  la  coqueluche  et  à  la 
rougeole.  La  convalescence  de  ces  maladies  doit  particulièrement  être  sur- 
veillée,  et  toute  cause  «le  contagion  soigneusement  évitée  :  un  séjour  à  la 
campagne,  à  la  montagne,  au  bord  de  la  mer,  dans  un  climat  chaud,  1  éloi- 
gnemenl  do  la  ville  avec  ses  causes  multiples  d'infection  sera  absolument 
indiqué.  Les  petits  rougeolcux  et  coquelucheux  des  hôpitaux  ne  devront  pas 
•■tir  gardés  à  l'hôpital,  dans  les  salles  encombrées  où  U'<  tuberculeux  sont 
toujours  nombreux,  mais  ils  seront  envoyés  dans  un  asile  de  convalescence  a 
la  campagne. 

Chez  les  enfants  plus  âgés,  vers  8  à  II»  an-,  l'âge  des  études,  ces  préceptes 
d'hygiène  seront  plus  difficiles  à  appliquer;  l'internement  dans  une  pension, 
la  vie  commune  dans  un  espace  restreint,  souvent  malsain,  une  alimentation 
souvent  défectueuse,  sont  de  mauvaises  conditions  pour  les  sujets  chez  les- 
quels il  y  a  lieu  de  craindre  l'éclosion  d'une  tuberculose.  11  faudra  chercher  à 
les  éviter  à  l'enfant,  en  le  mettant  en  pension  à  la  campagne,  en  lui  faisant 
développer  ses  forces  physiques  par  de-  exercices  gymnastiques  et  des  jeux, 
et  ménager  ses  fonction^  cérébrales,  en  lui  donnant  une  alimentation  n 
forte  ou  substantielle,  où  les  corps  gras  tiennent  une  place  importante;  en 
un  mot  il  faudra  lui  créer  une  vie  naturelle,  active,  plantureuse. 

Lorsque  la  tuberculose  est  constatée  chez  reniant,  ces  mêmes  mesures 
hygiéniques,  qui  dans  1»--  cas  précédents  devaient  préserver  l'organisme, 
doivent  être  appliquées  pour  lui  permettre  de  triompher  de  l'invasion 
bacillaire.  Mais  leur  indication  est  ici  bien  plus  impérieuse  encore,  et  la  base 
du  traitement  sera  la  suralimentation  et  la  cure  d'air. 

Les  fonctions  digestives  sont,  en  général,  bien  conservées  chez  le  petit 
tuberculeux,  parfois  même  il  est  vorace,  aussi  chez  lui  la  suralimentation 
est-elle  souvent  facile:  mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  Elle  devra  se  faire 
d'une  façon  progressive,  graduée,  jusqu'à  être  réellement  une  alimentation  à 
dose  thérapeutique  (Debove).  Le  nourrisson  tuberculeux  ne  devra  pas  être 
sevré  avant  18  mois;  s'il  a  des  accidents  digestifs  au  moment  du  sevrage,  un 
lui  redonnera  le  sein.  Chez  les  jeunes  enfants  le  lait,  lait  de  vache  et  lait  de 
chèvre,  auquel  on  joindra  des  œufs  crus,  puis  chez  les  enfants  plus  âgés,  de 
la  pulpe  de  viande  crue  mélangée  aux  potages,  constituent  la  base  de  la  sur- 
alimentation. On  fera  faire  des  repas  supplémentaires  petits,  dans  l'intervalle 
des  repas  habituels.  On  y  joindra  comme  aliments  d'épargne  les  corps  gras, 
l'huile  de  foie  de  morue  à  dose  progressivement  croissante,  laglvcérine. 

La  cure  d'air  consistera  dans  la  vie  au  repos  au  grandair,  à  la  campagne. 
L'enfant  sera  laissé  étendu,  dans  une  voiture,  dans  un  lit.  garanti  contre  le 
froid,  abrité  contre  la  pluie  et  le  vent,  en  plein  air  le  plus  possible,  chaque 
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ibis  que  le  temps  le  permettra.  Ces  conditions  sont  réalisées  dans  les  pavillons, 
les  vérandas  orientées  au  sud  et  ouvertes,  où  les  malades  des  sanatoria  de 
tuberculeux  passent  leurs  journées.  Les  enfants  d'un  certain  âge  pourront 
être  envoyés  dans  ces  sanatoria  d'adultes.  Ce  traitement  ne  peut  être  appliqué 
qu'avec  une  mesure  prudente,  en  cherchant  d'abord  à  obtenir  l'acclimatement 
et  l'endurcissement  à  l'air.  Il  en  est  de  même  du  régime  des  fenêtres  laissées 
entr'ouvertes  la  nuit  dans  la  chambre  du  jeune  tuberculeux. 

Certains  climals  conviennent  plus  particulièrement  pour  celte  cure  d'air 
aux  enfants  tuberculeux;  ce  sont  les  stations  maritimes  chaudes,  soit  du 
littoral  méditerranéen,  soit  des  côtes  de  l'Océan.  Dans  ces  dernières 
années,  de  nombreux  hôpitaux  maritimes  pour  les  enfants  scrofulo-tuber- 
culeux  onl  été  créés,  mais  jusqu'ici  ils  ont  surtout  été  réservés  aux  affections 
tuberculeuses  locales,  sans  lésions  pulmonaires,  et  ont  donné  des  résultats 
remarquables.  Pour  Leroux1  la  tuberculose  pulmonaire,  si  légère  qu'elle  soit, 
serait  une  contre-indication  formelle  au  séjour  dans  les  hôpitaux  marins. 

Le  traitement  médicamenteux  n'a  qu'un  rôle  effacé  dans  la  tuberculose 
pulmonaire  de  l'enfant.  Outre  l'huile  de  foie  de  morue  qui  est  une  partie 
fondamentale  du  traitement  général,  on  pourra  donner  l'iode,  le  tanin, 
l'arsenic  et  le  phosphore.  La  créosote  et  son  dérivé  le  gaïacol  sont  considérés 
comme  les  antibacillaires  les  plus  actifs,  mais  ils  sont  souvent  mal  tolérés 
par  l'estomac  et  il  faudra  le  plus  souvent  administrer  la  créosote  en  lavements. 

Les  poussées  congestives,  qui  surviennent  au  cours  de  la  tuberculose 
chronique,  doivent  être  combattues  activement  par  la  révulsion  cutanée;  on 
appliquera  des  vésicatoires  volants,  petits  mais  répétés  fréquemment;  les 
pointes  de  feu,  les  cataplasmes  sinapisés,  les  enveloppements  froids  du  thorax, 
les  bains  chauds  sinapisés  sont  autant  de  moyens  efficaces.  On  donnera  à 
l'intérieur  l'acétate  d'ammoniaque,  le  sirop  d'éther,  la  caféine  comme 
stimulants. 

La  thérapeutique  est  impuissante  contre  les  formes  aiguës  de  la  phtisie, 
et  le  traitement  symptomatique  consistera  à  soutenir  les  forces  du  malade  par 
les  excitants,  alcool,  café,  thé,  à  combattre  la  lièvre  par  la  quinine,  l'acide 
salieylique,  mais  surtout  par  l'anlipyrine  bien  tolérée  par  les  enfants,  par 
les  lotions  froides  (Jaccoud).  Contre  la  dyspnée  on  emploiera  les  ventouses 
sèches  chez  les  grands  enfants,  les  cataplasmes  sinapisés,  les  enveloppements 
froids  du  thorax  et  les  bains  chauds  sinapisés  chez  les  petits. 

(1)  Congres  de  lu  tuberculose.  1891. 
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le  clinique  adjoint  à  l'hôpital  des  Enfants-Mal 

On  décrit,  sous  le  nom  d'adénopathie  trachéo-bronohique,  le-  altérations 
ganglions  « j 1 1 i  accompagnent  la  trachée  e(  les  bronches,  de  quelque 
nature  qu'elles  soient.  Dans  la  pathologie  de  l'enfance,  la  tuberculose  de  ces 
ganglions  joue  un  rôle  très  Important,  aussi  bien  au  point  de  me  de  I  évolu- 
tion générale  de  la  tuberculose,  qu'au  point  de  ?ue  de  la  pathologie  du 
médiastin. 

HISTORIQUE 

D'après  Baréty1,  <|ni  a  fait  des  recherches  historiques  très  complètes  sur 
la  question,  le  travail  le  |>lu^  ancien  dans  lequel  il  soit  fait  mention  des  alté- 
rations des  ganglions  du  médiastin  et  des  troubles  fonctionnels  < ju i  s'y  rap- 
portent est  le  Traité  de*  scrofules,  de  Lalouette,  1780.  Certains  points  inté- 
ressants  de  l'anatomie  pathologique  e(  de  la  symptomatologie  des  dégéné- 
rescences ganglionnaires  scrofuleuses  «lu  médiastin  y  sont  remarquablement 
indiqués.  En  effet,  à  l'engorgement  si  fréquent  <'t  parfois  considérable,  «liez 
les  enfants,  des  ganglions  qui  accompagnent  la  trachée  et  les  bronches,  La- 
louette rattache  nettement  certains  symptômes  tels  que  les  enrouements  et 
l'aphonie,  l'asthme,  la  toux  persistante  et  changée  en  coqueluche,  l'oppression 
habituelle,  la  bouffissure  du  visage.  La  première  description  d'ensemble  de 
la  tuberculose  des  ganglions  bronchiques  est  la  thèse  de  Leblond  (1824)  inti- 
tulée :  Siu'  une  espèce  de  phtisie  particulière  à  V enfance,  dans  laquelle 
il  oppose  à  la  phtisie  pulmonaire  la  phtisie  bronchique.  Deux  ans  après, 
Beckerl  1824),  sans  connaître  le  travail  précédent,  publie  une  monographie 
omplète  des  altérations  des  ganglions  bronchiques  avec  une  classifica- 
tion de  ces  ganglions.  Nous  citerons, parmi  les  auteur-  qui  apportent  ensuite 
des  faits  nouveaux  :  Ley  (1834),  qui  étudie  «  l'inspiration  rauque  chez  les 
enfants  et  ses  rapports  avec  un  état  morbide  des  ganglions  thoraciques  et 
cervicaux  »,  Becquerel  (1841 };  Bertonj  1842);  enfin  surtout  Rillietet  Barthez, 
dont  les  deux  mémoires  (18  iO  et  1842)  sont  les  plus  complets  sur  la  question 
et  qui  ont  donné  une  description  magistrale  de  la  tuberculose  des  ganglions 
bronchiques  chez  l'enfant,  dan-  la  2e  édition  de  leur  Traité  des  maladies  de 
Y  enfance  (1861  I.  Etudiée  d'abord  uniquement  chez  l'enfant,  la  tuberculose 
des  ganglions  bronchiques  es!  ensuite  l'objet  d'une  série  de  travaux  chez 
l'adulte  (Marchai de  Cal vi,  1855  ;  Bureau  et  Glaize,  1850;  Fonssagrives,  1861; 
Sotinel,  1861;  Daga,  1866;  etc.,)  et  chez  le  vieillard  (Liouville,  1869).  De 
plus,  avec  Noël  Guéneau  de  Mussy  (1868, 1869,  1873,  1874,  1885),  le  cadre 

(')  De  l'adénopathie  trachéo-bronchique  en  général.  Thèse  de  Paris,  1874. 
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de  l'adénopathie  trachéo-bronchique  s'élargit  pour  comprendre  toutes  les  mo- 
difications pathologiques  des  ganglions  du  médiastin  quelle  qu'en  soil  la  nature, 
tuberculeuse,  cancéreuse,  inflammatoire  simple,  et  la  thèse  de  son  élève  Baréty 
(  1874)  est  un  travail  d'ensemble  sur  la  question  envisagée  dans  son  sens  le 
plus  général.  Dans  ses  leçons  (1887),  J.  Simon  étudie  spécialement  les  formes 
non  tuberculeuses  de  l'adénopathie  trachéo-bronchique  chez  l'enfant,  conges- 
tions, inflammations  et  hypertrophie  simples  dos  ganglions  auxquelles  il  l'ait 
jouer  un  grand  rôle  dans  la  clinique  infantile,  et  qu'il  oppose  comme  évolu- 
tion el  comme  pronostic  à  la  phtisie  bronchique.  D'abord  niée  par  Cadet  de 
Gassicourt,  l'existence  clinique  de  cette  variété  d'adénopathie  a  été  ensuite 
admise  par  lui. et  <dle  est  généralement  acceptée,  du  moins  en  France. 

Les  travaux  de  ces  dernières  années  démontranl  la  fréquence  de  la  tuber- 
culose ganglionnaire  et  son  importance  dans  les  formes  latentes  de  la  tuber- 
culose infantile  ont  ramené  l'intérêt  vers  son  étude. 


VARIÉTÉS  ÉTIOLOGIQUES  DE  L'ADENOPATHIE  TRACHÉO-BRONCHIQUE 

Les  altérations  des  ganglions  thoraciques  chez  l'enfant  comme  chez 
l'adulte  sont  de  nature  variée,  mais  ces  différentes  variétés  sont  loin  d'avoir 
la  même  importance.  On  rencontre  (\vs  dégénérescences  cancéreuses,  des 
hypertrophies  liées  à  la  leucémie  ou  à  Laden  ie,  à  la  syphilis,  des  hypertrophies 
simplement  congestives  ou  inflammatoires,  enfin  surtout  la  dégénérescence 
scrofiilo-tuhcrculcuse.  L'anthracose  des  ganglions  n'appartient  pas  à  la  patho? 
logie  de  I  enfance. 

Tumeurs  cancéreuses.  —  Les  tumeurs  malignes  du  médiastin  s'obser- 
vent  chez  l'enfant.  Sur  750  cas  de  tumeurs  malignes  chez  l'enfant  relevés 
dans  la  littérature  médicale  par  d'Espinc  et  Picot',  il  y  a  27  cas  de  tumeurs 
du  médiastin.  Elles  ne  sont  pas  fréquentes  et  Bolkrg',  sur  plus  de  100  cas  de 
tumeurs  du  médiastin,  n'a  trouvé  (pie  8  cas  chez  des  sujets  de  moins  de 
15  ans.  D'ailleurs  il  s'agit  le  plus  souvent  de  tumeurs  à  point  de  départ 
dans  le  thymus  ou  ses  débris  atrophiques  (Letulle3),  chez  reniant  comme 
chez  l'adulte.  Bollagnote  cette  origine  7  fois  sur  8;  Edwards4, dans  le  relevé 
de  51  cas  publiés  de  tumeurs  du  médiastin  chez  l'enfant,  indique  aussi  le 
thymus  comme  le  point  de  départ  le  plus  souvent  noté.  Lorsqu'elles  n'ont 
pas  cette  origine,  les  tumeurs  du  médiastin  chez  reniant  sont  des  tumeurs 
ganglionnaires  primitives  ou  secondaires.  Primitives,  elles  appartiennent  au 
lympho-sarcome  ou  au  lymphadénome ;  ce  sont  des  tumeurs  d'aspect  encé- 
phaloïde,  riches  en  sue,  parfois  vascularisées,  occupant  les  groupes  des 
ganglions  médiastinaux  et  produisant  des  troubles  de  compression  ou  détrui- 
sant les  organes  voisins.  Elles  peuvent,  au  niveau  des  ganglions  du  bile  du 
poumon,  former  une  masse  pénétrant  dans  le  tissu  pulmonaire.  Secondaires. 
elles  représentent  le  type  de  la  tumeur  primitive  qui  leur  a  donné  naissance. 

[*)  Manuel  pratique  </<■*  maladies  <!<■  l'en  fane,-.  1894,  |».  r>-2i. 
J    Deber  Mediastinaltumoren  im  Kindesalter.  Thèse  de  Zurich,  Iss:. 
ir>j  Arch.  générales  (h-  méd.,  1890. 
(*)  Arch.  of  psediatrics,  VI,  ir  67. 
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Elles  son!  le  résultai  de  la  propagation  lymphatique  d'un  sarcome  ou  d'un 
carcinome  d'une  autre  région,  poumon,  foie,  rein.  Dans  un  <m-  de  sarcome 
volumineux  de  l'extrémité  supérieure  du  rein,  avec  propagation  au  foie  et 
;m\  ganglions  lombaires  chei  un  enfant  de  2  ans,  noua  avons  trouvé  à  l'au- 
topsie une  masse  sarcomateuse  «lu  volume  d'une  grosse  noix,  occupant  le 
groupe  prétrachéo-bronchique  droit  el  accolée  au  tronc  du  pneumogastrique. 
Pendant  la  vie,  i  e  ganglion  s'était  traduit  par  une  t<m\  persistante  <-t  quin- 
teuse,  el  par  un  souffle  bronchique  à  l'auscultation  de  la  région  intersca- 
pulaire  droite  :  ces  symptômes  d'adénopathie  trachéo-bronchique  avaient 
lait  hésiter  le  diagnostic  et  incliner  vers  l'idée  d'un  gros  foie  tuberculeux. 

Leucémie.  Adénie.  —  Les  hypertrophies  ganglionnaires  de  la  leu- 
cémie ou  de  la  pseudo-leucémie  (adénie  de  Trousseau,  maladie  de  Hodgkin) 
s'étendent  le  plu-  souvent  aux  -;in-lii»n>  du  médiastin,  qui  peuvent 
atteindre  un  volume  et  une  consistance  assez  considérables,  pour  donner 
lieu  a  des  signes  de  compression  du  médiastin,  qui  s'ajoutent  aux  symptômes 
de  la  maladie.  La  leucémie  et  l'adénie  ne  sont  pas  fréquentes  chez  reniant, 
et  les  observations  <»ù  les  symptômes  propres  à  l'hypertrophie  de-  ganglions 
bronchiques  ont  été  nettement  observés  -uni  assez  rares  pour  que  nous 
signalions  le  fait  suivant,  rapporté  par  Wacquez1  :  Chez  un  enfant  de  !  .m-, 
atteint  d'adénie  avec  leucocytémie,  une  toux  légère,  mais  bientôt  suivie 
d'une  dyspnée  intense,  B'accompagnant  de  matité  interscapulaire  à  gauche, 
firent  soupçonner  une  adénopathie  trachéo-bronchique.  On  trouva,  en  effet, 
à  l'autopsie  un  ganglion  du  groupe  prétrachéo-bronchique  du  volume  (Tune 
nni\.  et  If  groupe  intertrachéo-bronchique  fusionné  en  une  masse  du  volume 
d'un  œuf  de  pigeon. 

Syphilis.  —  La  syphilis  héréditaire  est  capable  de  donner  lieu  à  th'> 
tumeurs  ganglionnaires  notables.  Widerhofer'  cite  le  cas  d'un  enfant  de 
i»  ans,  atteint  de  rupia  syphilitique  ayant  présenté  des  signes  d'adénopathie 
bronchique  et  chez  lequel  a  l'autopsie  on  trouva  i  à  ô  ganglions  du  volume 
d'une  petite  pomme. 

Congestions  et  inflammations  simples.  —  Toutes  les  inflammations 
aiguës  ou  chroniques  de-  organes  dont  les  lymphatiques  aboutissent  aux 
ganglions  du  médiastin  (bronches  et  poumons,  plèvres,  péricarde,  parois 
thoraciques)  peuvent  s'accompagner  de  lymphadénite  de  ces  ganglions.  Le 
jeune  âge  est  tout  spécialement  prédisposé,  grâce  à  l'activité  de  son  système 
lymphatique,  aces  adénopathies  qui  succèdent  chez  lui  aux  inflammations 
simple*  non  tuberculeuses  du  poumon  et  des  bronches.  On  les  rencontre 
comme  conséquence  delà  pneumonie,  des  bronchites  aiguës,  de  la  pleurésie; 
mais  ce  sont  surtout  les  broncho-pneumonies  si  fréquentes  chez  l'enfant, 
et  si  souvent  prolongées  dans  leur  évolution,  et  les  catarrhes  chroniques  des 
bronches,  qui  aboutissent  à  une  hypertrophie  marquée  des  ganglions  et  de 
quelque  durée.  La  diphtérie,  la  fièvre  typhoïde  si  souvent  accompagnée  de 
cou  -estions  broncho-pulmonaires,  peuvent  jouer  un  rôle  dans  cette  étiologie, 
mais   les   deux   grandes  causes   de  l'adénopathie   trachéo-bronchique  chez 

1    Journal  des  se.  méd.  de  Lille,  1888. 

lankheiten  der  Bronchialdiùsen  in  Gerhardt's  Haudb.  d>-r  Kinderkrankh..  Bd  III,  2'  II.    lv~ 
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l'enfant  sont  la  rougeole  et  la  coqueluche,  cette  dernière  surtout  presque 
toujours  accompagnée  d'une  adénopathie  souvent  persistante.  Pour  G  u  en  eau 
de  Mussy,  certaines  lésions  de  la  muqueuse  pharyngée,  telles  que  l'angine 
glanduleuse,  retentiraient  sur  les  ganglions  du  niédiastin,  par  l'intermédiaire 
des  ganglions  cervicaux.  Les  ganglions  atteints  d'adénite  aiguë  sont  aug- 
mentés de  volume,  atteignant  la  grosseur  d'une  amande,  prenant  une  forme 
plus  ou  moins  sphérique,  ou  s'aplatissant  les  uns  contre  les  autres.  Il  existe 
toujours  de  la  périadénite,  de  l'œdème  inflammatoire  du  tissu  conjonctif  qui 
les  entoure,  plus  tard  des  adhérences  conjonctives  des  ganglions  entre  eux  et 
avec  les  organes  voisins.  Le  ganglion  lui-même  est  œdématié,  de  consistance 
mollasse,  souvent  très  hyperémié,  rouge  brun,  ayant  l'aspect  de  la  pulpe 
splénique.  Rarement  cette  inflammation  aboutit  à  la  suppuration;  exception- 
nellement on  a  observé  la  gangrène  des  ganglions.  En  général,  l'inflammation 
entre  en  résolution  rapide  ou  devient  chronique  ;  les  ganglions  hypertrophiés, 
blancMtres,  durs,  subissent  la  transformation  fibreuse  qui  étouffe  les  élé- 
ments folliculaires,  et  peut  aboutir  à  l'atrophie  complète  de  l'organe. 

M.  Jules  Simon  a  établi  le  type  clinique  de  ces  adénopathies  trachéo- 
bronchiques,  congestives  ou  inflammatoires  simples,  non  tuberculeuses, 
chez  l'enfant.  Elles  s'observent  à  tout  âçe,  parfois  dès  la  naissance  (Geffrier '), 
mais  surtout  de  1  à  6  ans.  Elles  se  traduisent  par  de  la  toux  persistante, 
quinteuse,  coqueluchoïde  ;  par  des  accès  de  dyspnée  parfois  simulant  l'asthme  ; 
par  des  troubles  de  la  voix,  raucité,  aphonie,  phénomènes  que  nous  décri- 
rons comme  signes  de  la  tuberculose  des  ganglions  bronchiques,  mais  qui 
s'observent  moins  accentués  et  moins  fixes  dans  l'adénopathie  simple.  De 
plus,  ils  sont  ici  caractérisés  par  leur  extrême  variabilité  et  leur  mobilité, 
apparaissant,  chez  le  même  sujet,  avec  des  alternatives  d'exacerbation  et 
d'accalmie,  influencés  parfois  par  des  causes  légères,  variations  atmosphé- 
riques, état  moral  de  l'enfant.  L'exploration  physique,  qui,  dans  certains  cas, 
permet  d'affirmer  l'existence  de  l'hypertrophie  ganglionnaire  par  la  percussion 
et  l'auscultation,  donne  aussi  des  résultats  variables  en  accord  avec  les  varia- 
tions des  symptômes  fonctionnels.  Cette  absence  de  fixité  des  symptômes 
peut  être  expliquée  par  leur  pathogénie.  Le  rôle  principal  dans  leur  produc- 
tion est  joué  non  pas  par  la  compression  des  organes  du  médiastin  par  les 
masses  ganglionnaires,  généralement  médiocres,  mais  par  les  poussées  conges- 
tives et  inflammatoires  périganglionnaires  du  tissu  cellulaire  du  niédiastin, 
et  les  irritations  nerveuses  qui  en  sont  la  conséquence. 

Tuberculose.  —  Les  altérations  scrofulo-tuberculeuses  constituent  la 
variété  la  plus  fréquente  des  adénopathies  trachéo-bronchiques  et  la  mieux 
connue.  Nous  en  donnerons  la  description  complète. 

TUBERCULOSE  DES  GANGLIONS  TRACHÉO-BRONCHIQUES 

Étiologie.  Pathogénie.  —  La  tuberculose  des  ganglions  trachéo-bron- 
chiques existe  chez  presque  tous  les  enfants  tuberculeux,  et  lorsqu'on  trouve 
la  tuberculose  dans  un  quelconque  des  organes  on  en  trouve  presque  tou- 

(l)  Geffp.ikr.  L'adénopathie  bronchique  chez  les  nouveau-nés.  Rev,  des  mal.  de  Venf.,  1892. 
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jours  tlaii^  res  ganglions.  Rilliet  cl  Barthez  la  signalent  chez  v2i!)  des 
291  enfants  tuberculeux  à  l'autopsie  desquels  les  ganglions  bronchiques 
ont  été  examinés;  Frœbelius,  chez  99,2  pour  100  des  enfants  tuberculeux; 
Steiner  et  Neureutter,  286  fois  sur  302  :  Neumann,  36  sur  46,  etc. 

La  tuberculose  ganglionnaire  se  rencontre  le  plus  souvent  dans  la  tuber- 
culose pulmonaire;  mais,  dans  un  grand  nombre  de  cas.  chez  l'enfant,  «die 
est  prédominante,  les  lésions  pulmonaires  sont  peu  étendues,  peu  avancées, 
tandis  qu'au  contraire  les  ganglions  sont  infiltrés,  caséeux,  volumineux.  Ce 
sont  ees  cas  qui  constituent  la  phtisie  bronchique,  affection  propre  à 
l'enfance.  Dans  le  1 /S  des  cas  (Rilliel  et  Barthez)  on  trouve  la  tuberculose 
ganglionnaire,  sans  lésions  tuberculeuses  des  poumons.  Enfin,  à  l'autopsie 
d'enfants  morts  sans  tuberculose  apparente  pendant  la  vie  (tuberculoses 
latentes),  on  trouve  souvent  (\v^  lésions  tuberculeuses  qui  généralement  siè- 
gent dans  les  ganglions  bronchiques.  Neumann1,  sur  105  autopsies  (reniants 
non  tuberculeux  en  apparence,  a  trouvé  dans  8  cas  la  tuberculose  exclusive- 
ment dans  les  ganglions  bronchiques.  Kossel',  sur  60  autopsies  d'enfants  de 
1  à  10  ans,  morts  de  maladies  diverses  non  tuberculeuses,  en  a  vu  10  pré- 
sentant des  foyers  tuberculeux  dans  les  ganglions  bronchiques.  Les  ganglions 
bronchiques  dans  les  premières  années  de  la  vie  sont  donc  souvent  le  point 
de  départ  initial  de  la  tuberculose  infantile.  L'existence  (rime  lésion  tuber- 
culeuse primitive  du  poumon  ou  de  la  muqueuse  bronchique  serait  la  con- 
dition nécessaire  d'une  lésion  tuberculeuse  des  ganglions,  d'après  la  loi  de 
«  l'adénopathie  similaire  »  établie  par  Parrot,  et  défendue  dans  la  thèse  de 
son  élève  Bervouet :>.  Il  n'y  aurait  pas,  en  général,  d'adénopathie  inflammatoire 
ou  tuberculeuse,  sans  altération  similaire  du  tissu  dont  dépend  le  ganglion 
au  point  de  vue  fonctionnel,  et  dans  le  cas  actuel  «  le  ganglion  est  le  miroir 
du  poumon  »  (Parrot).  En  examinant  très  attentivement  la  muqueuse  des 
bronches  et  le  tissu  pulmonaire,  on  trouverait  toujours  une  lésion  tubercu- 
leuse, si  minime  fùt-elle,  point  de  départ  de  l'altération  ganglionnaire.  Huti- 
nel*  n'a  jamais  trouvé  cette  loi  en  "défaut  :  la  lésion  pulmonaire  peut  être 
guérie,  ne  laisser  qu'une  trace  insignifiante,  mais  elle  existe;  la  lésion 
ganglionnaire  est  au  contraire  très  évidente,  semblant  s'être  développée 
d'une  façon  indépendante.  Cette  loi,  vraie  dans  la  majorité  des  cas,  n'est  ce- 
pendant pas  absolue,  et  les  faits  qui  font  exception  sont  de  deux  ordres  : 
d'une  part,  les  ganglions  sont  atteints  primitivement  par  rapport  au  poumon, 
lorsqu'ils  sont  infectés  par  voie  de  continuité  lymphatique  par  les  groupes 
ganglionnaires  voisins,  tels  que  les  ganglions  cervicaux,  ou  lorsqu'ils  le  sont 
par  la  voie  sanguine  —  il  est  vrai  que  dans  ce  dernier  cas  le  poumon  est  le 
plus  souvent  pris  en  même  temps;  d'autre  part,  ils  peuvent  être  atteints  pri- 
mitivement, lorsque  les  bacilles  ont  pénétré  dans  les  voies  lymphatiques  sans 
léser  la   muqueuse  bronchique  ou   le   tissu  pulmonaire.  Weigert s  (1884) 

(*)  Ueber    die  Broncbialdrûsentuberculose  u.  ilire  Beziehungcn  zur  Tub.  im  Kindesalter.  Deutsche 
med.  Wochenschr.,  1895. 

(*)  Ueber  die  Tuberculose  ira  frùhen  Kindesalter.  Zeits.  f.  Hyg.  u.  Infections-Krankh.,  1895. 

(3)  Thèse  de  Paris.  1877. 

(*)  Congrès  de  la  tuberculose,  1891. 

1    Die    Berbreitungswege    des  Tuberkelgiftes  nach  dem    Eintritt    in  dem   Organismus.  Jahrb.  f. 
Kinderheilk.,  XXI.  1880. 
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signalait  comme  grande  différence  dans  la  propagation  du  virus  tuberculeux 
par  la  voie  lymphatique,  chez  l'enfant  ou  chez  l'adulte,  ce  fait  que  chez  l'en- 
fant, les  ganglions  étaient  souvent  très  malades  sans  que  les  voies  lymphati- 
ques afférentes,  ni  la  muqueuse  où  elles  prennent  racine,  fussent  elles-mêmes 
malades.  Il  indiquait  chez  l'enfant  la  fréquence  de  la  tuberculose  primitive 
des  ganglions  bronchiques.  Les  faits  d'observation  sont  confirmés  et  éclairés 
par  les  expériences  de  Cornet,  Cornil,  Dobroklonsky.  qui  démontrent  que  des 
bacilles  tuberculeux,  déposés  à  la  surface  d'une  muqueuse  saine,  peuvent 
pénétrer  dans  les  ganglions  correspondants  sans  léser  la  muqueuse. 

Loomis.  Pizzini1  ont  constaté,  par  l'inoculation  au  cobaye,  la  présence 
latente  de  bacilles  tuberculeux,  dans  les  ganglions  sains  en  apparence,  de 
sujets  morts  sans  aucune  lésion  tuberculeuse.  Pizzini  sur  50  expériences  a 
obtenu  1:2  fois  un  résultat  positif  avec  les  ganglions  bronchiques,  2  fois  avec 
les  cervicaux,  jamais  avec  les  mésentériques.  Ces  faits  viennent  démontrer 
la  réalité  chez  l'homme  d'un  envahissement  primitif  des  ganglions  bron- 
chiques par  le  bacille  tuberculeux,  et  l'existence,  longtemps  latente,  dans  les 
ganglions,  de  foyers  bacillaires,  qui.  sous  l'influence  dune  rougeole,  d'une 
coqueluche,  plus  rarement  d'une  diphtérie,  deviendront  le  point  de  départ 
d'une  tuberculose  ganglionnaire,  parfois  d'une  généralisation  tuberculeuse. 

L'influence  de  la  rougeole  et  de  la  coqueluche  sur  le  développement  de  la 
tuberculose  trachéo-bronchique  est  une  notion  étiologique  bien  établie,  et 
on  retrouve  presque  toujours  l'une  ou  l'autre  de  ces  deux  maladies  ou  toutes 
les  deux  dans  les  antécédents  des  petits  malades.  Elles  agissent  soit  en  favo- 
risant l'invasion  des  lymphatiques  pulmonaires  par  le  bacille  tuberculeux, 
grâce  au  catarrhe  bronchique  intense  qui  les  accompagne,  et  aux  adéno- 
pathies  qu'elles  provoquent  souvent,  soit  en  donnant  un  coup  de  fouet  à 
une  tuberculose  ganglionnaire  préexistante,  mais  latente  jusque-là.  D'ailleurs 
toutes  les  inflammations  aiguës  ou  chroniques  des  bronches  et  des  poumons 
peuvent  jouer  un  rôle  dans  l'étiologie  de  la  tuberculose  ganglionnaire  bron- 
chique. Ces  inflammations  chroniques  chez  l'enfant  sont  du  reste  presque 
toujours  tuberculeuses  (Rilliet  et  Barthezi. 

La  tuberculose  des  ganglions  du  médiastin  s'observe  chez  l'enfant  «à  tous 
les  âges,  et  on  a  signalé  des  cas  dès  les  premiers  mois  de  la  vie  iQuevrati. 
Cependant  elle  est  surtout  fréquente  après  la  première  année,  et  a  son  maxi- 
mum de  fréquence  de  1  an  à  2  ans  1/2.  On  la  rencontre  un  peu  plus  fré- 
quemment chez  les  garçons  que  chez  les  filles  (Rilliet  et  Barthez). 

Lorsque  les  bacilles  tuberculeux  se  fixent  et  se  développent  dans  les  gan- 
glions, ils  y  déterminent  une  réaction  qui  aboutit  à  la  formation,  dans  le  tissu 
folliculaire  de  la  substance  corticale,  au  voisinage  de  la  capsule,  de  granula- 
tions tuberculeuses.  Elles  sont  plus  ou  moins  régulièrement  circulaires,  d'un 
diamètre  de  0mm,05  à0mm,10.  et  par  leur  groupement  elles  s'étendent  et  for- 
ment des  masses  plus  ou  moins  irrégulières.  Ces  granulations  sont  consti- 
tuées à  leur  début  par  le  tissu  réticulé,  dans  lequel  les  cellules  lymphatiques 
paraissent  comme  tassées,  deviennent  granuleuses  et  s'atrophient.  Les  fibrilles 

(')  Tuberkelbacillen  in  den  Lymphdrùsen  Nichttuberculôser.  Zeitsch.  f.  klin,  Med.,  1892. 
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du  tissu  réticulé  s'amincissent  et  deviennent  granuleuses,  puis  le  stroma  réti- 
culé et  1rs  cellules  s'unissenl  intimement,  et  tout  ce  (issu  parsemé  de  nom- 
breuses cellules  géantes  subit  ultérieurement  la  dégénérescence  caséeuse 
(Corail).  D'après  Baumgarten,  ce  sont  les  («'Unies  fixes  du  réticulum  qui 
subissenl  la  karyokinèse et  qui  donnent  naissance  d'abord  aux  cellules  épithé- 
lioïdes,  puis  à  des  cellules  géantes.  Pour  Metschnikoff  ce  son!  les  éléments  de 
la  lymphe.  Le  développement  des  granulations  s/accompagne  dune  inflamma- 
tion pinson  moins  intense.  Le  tissu  réticulé  subit  souvent  la  transformation 
fibreuse.  On  trouve  habituellement  des  bacilles  à  l'examen  des  coupes  de  gan- 
glions bronchiques  tuberculeux,  niais  en  petite  quantité,  et  ils  disparaissent 
peu  à  peu  à  la  période  decaséification.  Pour  Metschnikoff  les  bacilles  sciaient 
détruits  par  les  cellules  épithcliales  des  phagocytes.  Les  bacilles  sont  surtout 
manifestes  dans  les  follicules  tuberculeux  récents  de  la  substance  corticale; 
ils  rayonnent  de  là  dans  la  substance  médullaire  le  long  des  vaisseaux  et 
dans  les  l'entes  qui  représentent  les  sinus  péri-folliculaires.  Ils  ne  sont  pas 
limités  au  ganglion,  on  les  retrouve  dans  la  capsule  épaissie  et  dans  le  tissu 
conjonctif  périphérique  autour  de  la  capsule,  infiltré  de  petites  cellules  et 
de  granulations  tuberculeuses  (Corail). 

Anatomie  pathologique.  —  A  l'état  normal,  petits  et  perclus  dans  le 
tissu  cellulaire  du  médiastin,  les  ganglions  qui  accompagnent  la  trachée  et 
les  bronches  sont  mis  en  évidence  par  leur  engorgement  pathologique,  et 
c"est  en  se  basant  sur  les  cas  d'hypertrophie  moyenne,  que  Barétya  pu  donner 
une  bonne  description  anatomique  et  topographique  de  ces  ganglions. 
Nous  renvoyons  à  sa  thèse  pour  l'étude  complète  de  leurs  rapports,  nous 
bornant  à  rappeler  qu'il  les  a  classés  en  un  certain  nombre  de  groupes  qui 
sont  les  suivants  :  1°  les  groupes  prétrachéo-bronchiques  droit  et  gauche, 
qui  répondent  à  l'angle  supérieur  obtus,  formé  par  la  trachée  avec  la  bronche 
droite  ou  gauche;  "2°  le  groupe  intertrachéo-bronchique  ou  sous-bronchique 
droit  et  gauche,  occupant  l'espace  compris  entre  les  deux  grosses  bronches, 
c'est-à-dire  l'angle  de  bifurcation  de  la  trachée;  le  groupe  des  ganglions 
sous-bronchiques  droits  est  tout  particulièrement  en  rapport  avec  le  tronc  du 
pneumogastrique  droit  et  le  plexus  pulmonaire  droit,  qui  lui  sont  très 
souvent  adhérents;  l'un  des  ganglions  de  ce  groupe  a  le  privilège  d'offrir 
souvent  l'altération  la  plus  avancée  (Baréty)  ;  5°  les  ganglions  sus  et  inter- 
bronchiques qui  accompagnent  les  divisions  bronchiques,  depuis  le  hile  du 
poumon  jusqu'aux  divisions  de  4"  ordre,  et  sont  situés  dans  le  parenchyme 
pulmonaire.  Il  faut  joindre  à  ces  trois  groupes  les  ganglions  rétro-sternaux 
ou  mammaires  internes  qui  à  droite  forment  un  groupe  important  situé 
derrière  l'articulation  sterno-claviculaire  et  en  rapport  avec  la  veine  cave  supé- 
rieure. Ces  différents  groupes  communiquent  entre  eux  et  avec  les  ganglions 
qui  accompagnent,  le  faisceau  vasculo-nerveux  du  cou,  avec  ceux  qui  forment 
une  chaîne  sous-clavière,  une  chaîne  œsophago-aortique,  une  chaîne  mam- 
maire interne  le  long  des  bords  du  sternum.  Enfin  les  ganglions  sus-clavicu- 
laires  et  axillaires  sont  en  communication  avec  les  ganglions  du  médiastin. 

Les  ganglions  tuberculeux  du  médiastin  offrent  des  aspects  variés  suivant 
le  degré  de  la  lésion,  et  on  rencontre  toujours  des  ganglions  simplement 
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congestionnés,  enflammés,  hypertrophiés  et  rougeâtres,  à  côté  d'autres  qui 
présentent  les  différentes  formes  de  la  dégénérescence  tuberculeuse.  Ceux-ci 
sont  augmentés  de  volume,  atteignant  les  dimensions  d'une  amande,  d'une 
noix,  parfois  d'un  œuf.  le  plus  souvent  fusionnés,  adhérant  les  uns  aux 
autres:  ils  arrivent  ainsi  à  un  degré  avancé  à  constituer  de  grosses  masses 
arrondies,  irrégulières,  bosselées,  du  volume  d'un  œuf  à  celui  d'une  pomme. 
Ils  forment  ainsi  une  tumeur  qui  entoure  l'extrémité  inférieure  de  la  trachée 
et  les  deux  grosses  bronches,  et  qui  répond  à  la  paroi  eosto-sternale,  au 
niveau  du  manuhrium,  et  en  arrière  à  l'espace  interscapulaire  au  niveau  des 
3  premières  vertèbres  dorsales. 

Les  ganglions  interbronchiques  n'atteignent  jamais  un  si  grand  volume 
et  ne  dépassent  guère  la  grosseur  d'une  amande:  situés  profondément  ils 
ne  se  mettent  pas  en  rapport  avec  les  parois  du  thorax. 

Baréty  étudie  les  lésions  de  la  tuberculisation  des  ganglions  à  5  stades  : 
Dans  une  période  de  début,  on  observe,  soit  la  forme  infiltrée,  infiltration 
grise  lardacée,  soit  la  forme  disséminée,  tubercules  miliaires,  mats,  jaunâtres, 
non  saillants  à  la  coupe,  se  détachant  sur  un  fond  rouge  congestionné.  Rares 
dans  les  ganglions  tuberculeux  de  l'adulte,  les  granulations  demi-transpa- 
rentes se  rencontrent  fréquemment  chez  l'enfant  (Parrot).  La  période  d'état 
comprend  la  caséification,  se  faisant  soit  en  masse,  et  transformant  alors 
tout  le  ganglion  en  une  masse  jaunâtre,  résistante,  élastique,  qui  donne  à  la 
coupe  l'aspect  d'un  marron  cuit,  soit  par  noyaux,  circonscrits  par  du  paren- 
chyme normal  ou  congestionné.  Dans  un  3e  stade,  le  ganglion  caséeux 
entouré  d'une  coque  fibreuse,  résistante,  formée  par  sa  capsule  épaissie,  se 
ramollit.  Ce  ramollissement  commence  par  un  point  limité,  puis  il  s'étendàtoute 
la  glande  dégénérée.  Celle-ci  est  ainsi  transformée  en  une  poche  pleine  d'un 
liquide  puriforme,  kyste  ganglionnaire,  qui  peut  se  vider  dans  une  cavité 
voisine,  trachée  et  bronches,  œsophage,  plèvre  et  donner  lieu  à  une  caverne 
ganglionnaire.  Le  ganglion  caséeux  et  ramolli  peut  aussi  subir  la  transfor- 
mation  fibreuse  et  crétacée,  en  perdant  une  partie  de  ses  liquides  et 
s'inliltrant  de  sels  calcaires.  Il  se  ramasse  alors  en  une  petite  masse  dure,  de 
consistance  pierreuse.  C'est  un  processus  de  guérison. 

Les  lésions  tuberculeuses  des  ganglions  déterminent  des  modifications 
importantes  des  organes  voisins,  trachée  et  bronches,  vaisseaux,  nerfs, 
œsophage,  poumons  et  plèvres,  avec  lesquels  ils  sont  en  rapports  intimes. 

La  compression  de  ces  organes  par  les  tumeurs  ganglionnaires,  leur 
ulcération  par  les  ganglions  adhérents  et  ramollis,  leur  invasion  secondaire 
par  l'infection  tuberculeuse  dont  le  point  de  départ  est  dans  les  ganglions 
caséeux,  tels  sont  les  principaux  modes  de  ces  complications  secondaires. 

La  compression  de  la  trachée  et  des  bronches  est  la  lésion  la  plus 
fréquemment  relevée  :  1  3  des  cas  (Baréty).  Il  s'agit  non  pas  d'étranglements 
annulaires  de  ces  conduits,  mais  de  compressions  latérales,  exercées  par  un 
ou  plusieurs  ganglions  hypertrophiés  et  adhérents  à  leur  paroi  :  d'où  résulte 
l'aplatissement  plus  ou  moins  limité  comme  étendue  de  la  bronche:  sur  une 
coupe  perpendiculaire  à  son  axe.  elle  présente  une  lumière  en  triangle,  en 
fente,  qui  ne  va  jamais  jusqu'à  l'oblitération  complète. 
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(cité  par  Widerhofer),  il  s'agissait  dune  perforation  de  la  veine  sous-elavière 
droite.  Dans  ces  cas  on  rencontre  à  l'autopsie,  en  général  au  niveau  du  liile, 
une  caverne  ganglionnaire  communiquant  largement  avec  une  grosse  bron- 
che, et  remplie  de  caillots  sanguins;  à  sa  paroi  se  trouve  accolée  une  bran- 
che de  l'artère  pulmonaire  d'un  certain  calibre  y  faisant  saillie,  et  présentant 
à  ce  niveau  une  ulcération  souvent  de  plusieurs  millimètres. 

Les  altérations  des  nerfs,  gros  troncs  nerveux  et  plexus  qui  traversent 
le  médiastin,  jouent  un  rôle  important  dans  la  physiologie  pathologique  de 
l'adénopathie  trachée-bronchique,  et  une  large  part  de  la  symptomatologie 
leur  a  été  attribuée.  Elles  sont  fréquentes;  Baréty,  sur  100  observations  de 
tout  âge,  trouve  26  fois  pour  le  pneumogastrique  et  ses  branches,  le 
récurrent  et  les  plexus  pulmonaires  spécialement,  8  fois  pour  le  nerf  phré- 
nique,  la  compression  ou  l'adhérence  des  nerfs  notées  dans  les  autopsies. 
Ces  lésions  sont  particulièrement  observées  au  niveau  du  nerf  vague  droit 
en  rapport  étroit  avec  le  ganglion  sous-bronchique. 

H.  Meunier1  a  fait  une  étude  complète  de  l'action  exercée  sur  les  nerfs 
voisins  par  les  lésions  tuberculeuses  des  ganglions  trachéo- bronchiques,  et 
il  ramène  cette  action  nocive  à  trois  mécanismes  principaux:  la  compression, 
qui  a  été  le  plus  souvent  signalée;  la  propagation  intra-nerveuse  du  processus 
inflammatoire;  enfin  l'irritation  à  distance.  Le  tronc  ou  le  plexus  nerveux 
peut  être  comprimé,  aplati  et  désorganisé  par  écrasement  entre  une  masse 
ganglionnaire  et  la  trachée  ou  la  grosse  bronche,  ou  entre  deux  masses  gan- 
glionnaires. Il  peut  être  aussi  englobé  et  emprisonné  clans  le  tissu  fibreux 
de  la  périadénite,  constituant  une  véritable  gangue  scléreuse  au  tronc  du 
nerf.  L'examen  histologique  des  nerfs  permet  de  constater  des  lésions  de 
névrite  parenchymateuse,  imputable  à  cette  compression;  mais  presque  tou- 
jours, associée  à  la  compression,  on  trouve,  comme  second  facteur  des 
lésions  nerveuses,  la  propagation  directe  du  processus  inflammatoire.  Au 
début  la  gaine  lamelleuse  du  nerf,  le  périnèvre  s'épaissit,  et  constitue  d'abord 
une  barrière  protectrice  à  l'envahissement  du  tronc  du  nerf;  mais  bientôt, 
par  l'intermédiaire  des  petits  vaisseaux  nourriciers,  le  processus  inflamma- 
toire gagne  le  tissu  interstitiel  du  nerf,  dont  les  éléments  nobles  sont  étouffés 
et  dégénèrent.  Sur  les  coupes  histologiques,  on  trouve  dans  les  points  envahis 
une  véritable  névrite  mixte  interstitielle  et  parenchymateuse  :  infiltration 
embryonnaire  par  les  vaisseaux  nourriciers,  engainement  fibreux  par  la 
sclérose  interfasciculaire,  disparition  dans  les  champs  nerveux  des  tubes 
nerveux,  colorés  en  bleu  ardoisé  par  la  méthode  de  Pal  (Meunier). 

Ces  altérations  organiques  des  nerfs  pneumogastriques  et  des  plexus  pul- 
monaires, déterminées  par  les  ganglions  trachéo-bronchiques  tuberculeux, 
ont  une  grande  part  dans  le  développement  des  lésions  broncho-pulmonaires 
secondaires  qu'on  rencontre  à  l'autopsie,  et  qui  sont  une  des  causes  de 
mort  les  plus  fréquentes,  chez  les  enfants  atteints  dadénopathie  médias- 
tine.  La  lésion  par  compression  du  nerf  agit,  comme  la  section  expérimen- 
tale, en  supprimant  son  action,  et  ces  faits  doivent  être  rapprochés  des  phé- 

(')  Du  rôle  du  système  nerveux  dans  l'infection  de  l'appareil  broncho-pulmonaire.  Th.  de  Paris.  1896. 
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Domènes  étudiés  par  les  physiologistes  (Traube,  Cl.  Bernard,  Vulpian, 
Brown-Séquard,  Schiff,  etc.)  e1  connus  sous  le  nom  de  «  pneumonie  du 
vague  ».  La  section  des  deux  pneumogastriques  détermine  en  effel  chez 
l'animal  la  mort  en  3  ou  i  joues,  avec  des  lésions  pulmonaires  diverses  : 
noyaux  de  congestion  œdémateuse,  emphysème  des  bords,  hyperémie  géné- 
ralisée, mucosités  bronchiques,  parfois  des  lésions  inflammatoires  reprodui- 
sant celles  de  la  pneumonie  catarrhale  chez  l'homme;  la  section  d'un  seu 
pneumogastrique  peut  provoquer  les  mêmes  lésions  dans  le  poumon  corres- 
pondant, ou  dans  les  deux,  mais  avec  prédominance  «lu  côté  opéré  (Vul- 
pian). En  pathologie  humaine  ces  condition-  sont  réalisées,  soit  par  les 
lésions  primitives  iU'<  nerfs,  traumatisme-,  névrites  toxiques  el  infectieuses 
(Déjerine,  Arthaud.  Tria,  etc.),  soit  par  les  lésions  secondaires  de  ces  nerfs, 
dans  les  tumeurs  du  médiastin,  anévrismes  de  l'aorte  iGull,  Habersohn, 
Hérard  et  Cornil,  Banot,  Talamon,  etc.),  adénopathies  tuberculeuses (Riegel, 
Grancher).  H.  Meunier  vient  de  donner,  dan-  -a  thèse,  un  travail  complet 
sur  la  question.  Les  troubles  vaso-moteurs  (Schiff)  et  trophiques  (Vulpian), 
qui  dans  le  poumon  sont  le  résultai  de  la  lésion  (U'<  pneumogastriques  et 
dc>  plexus  pulmonaires,  agissent  en  diminuant  la  résistance  de  l'appareil 
broncho-pulmonaire  contre  l'infection,  toujours  imminente  (Meunier).  La 
lésion  nerveuse  détermine  et  localise  l'infection  pulmonaire.  En  ce  qui  con- 
cerne spécialement  les  adénopathies  trachéo-bronehiques,  l'étude  de  la  topo- 
graphie des  lésions  pulmonaires  secondaires,  aiguës,  récentes,  relevées  à 
l'autopsie  (pneumonies,  broncho-pneumonies,  suppurations  et  dilatations 
des  bronches,  gangrène,  poussées  aiguës  de  tuberculose,  etc.),  permet  de 
constater  que  ces  lésions,  localisées  à  un  seul  poumon,  ou  à  un  lobe  pulmo- 
naire, répondent  presque  toujours  systématiquement  au  territoire  pulmonaire 
dont  les  nerfs  sont  altérés  par  les  ganglions  tuberculeux  adjacents.  A  côté  de 
ces  lésions  d'infection  secondaire,  le  poumon  présente  des  lésions  d'emphy- 
sème vésiculaire  partiel  ou  général,  qui  est  la  conséquence  de  la  compres- 
sion des  bronches  par  les  ganglions  dégénérés  (Baréty).  Les  expériences  de 
Cl.  Bernard,  de  Vulpian,  ont  montré  que  la  section  du  pneumogastrique  pro- 
duit des  lésions  d'emphysème  chez  les  animaux,  soit  par  l'énergie  plus 
grande  des  mouvements  inspiratoires  qui  coïncide  avec  leur  ralentissement 
(Cl.  Bernard),   soit  par  trouble  trophique    (Vulpian). 

Les  lésions  tuberculeuses  du  poumon  sont  de  plusieurs  ordres;  souvent 
il  n'en  existe  que  de  très  minimes,  quelques  granulations  grises  ou  jaunes, 
isolées,  disséminées,  parfois  un  tubercule  isolé,  ancien,  fibreux,  crétacé. 
guéri,  ou  une  cavernule,  perdus  au  milieu  du  parenchyme  sain,  et  qui 
demandent  à  être  cherchés  minutieusement.  C'est  la  lésion  initiale,  la  porte 
d'entrée  de  l'infection.  Parfois,  contrairement  à  la  loi  de  Parrot,  le  poumon 
est  complètement  sain.  Dans  d'autres  cas,  les  lésions  pulmonaires  et  les 
lésions  ganglionnaires  ont  évolué  ensemble,  parallèlement;  on  trouve  de 
l'infiltration  tuberculeuse  du  sommet,  des  foyers  caséeux  de  broncho-pneu- 
monie disséminés  dans  le  poumon,  en  même  temps  que  de  grosses  masses 
caséeuses  ganglionnaires  au  niveau  du  hile.  Ces  deux  lésions,  allant  à  la 
rencontre  l'une  de  l'autre,  et  se  fusionnant,  constituent  parfois  des  mass<- 
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caséeuses  mixtes  ganglio-pulmonaires,  traversant  le  poumon  du  bile  à  la 
plèvre  et  qui,  en  se  ramollissant  et  en  s'évacuant  dans  les  bronches,  donne- 
ront naissance  à  une  caverne  mixte  (Rilliet  et  Bartbez) .  Ces  cavités  sont  souvent 
le  siège  des  hémorragies  ;  elles  peuvent  aussi  donner  lieu  à  un  pneumo-thorax. 

La  tuberculose  pulmonaire  peut  être  consécutive  à  celle  des  ganglions  du 
bile,  et  cette  invasion  secondaire  se  fait  par  plusieurs  mécanismes;  par  con- 
tiguïté :  le  ganglion  adhère  à  la  plèvre  et  repousse  d'abord  le  tissu  pulmo- 
naire devant  lui,  puis  le  processus  tuberculeux  envahit  le  parenchyme  tout 
autour  de  lui,  quelquefois  après  effraction  du  ganglion  ramolli  dans  le 
parenchyme  pulmonaire;  un  ganglion  ramolli,  en  s'évacuant  dans  une 
bronche,  peut  aussi  déterminer  une  infection  massive  de  tout  un  territoire 
pulmonaire  (AVeigert);  enfin  souvent  l'infection  se  fait  par  voie  lymphatique 
ascendante,  du  hile  au  poumon  ;  on  trouve  alors  les  ganglions  interbronchi- 
ques caséeux  le  long  des  ramifications  bronchiques,  et  des  lésions  tubercu- 
leuses jeunes  dans  les  zones  pulmonaires  avoisinantes.  D'après  Loomis,  les 
veines  des  ganglions  du  médiastin,  se  rendant  directement  à  l'oreillette 
droite,  pourraient  y  déverser  des  bacilles  qui  iraient  infecter  directement  le 
poumon  par  l'artère  pulmonaire. 

Les  ganglions  tuberculeux  du  médiastin  peuvent  encore  produire,  comme 
lésions  plus  rares,  soit  la  péricardite  purulente  par  rupture  d'un  ganglion 
ramolli  dans  la  cavité  péricardique  (Dubarry)1,  soit  une  pleurésie  purulente 
ou  un  pyopneumothorax  par  rupture  dans  la  plèvre,  Y  emphysème  du  tissu 
cellulaire  du  médiastin,  par  ouverture  d'un  ganglion  communicant  avec 
une  bronche  ;  dans  un  cas  (Letulle) ,  il  existait  une  fistule  pleuro-œsophagienne. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  il  existe  tout  autour  des  ganglions  malades 
des  lésions  de  périadénite,  qui  peuvent  s'étendre  à  tout  le  tissu  cellulaire 
du  médiastin,  et  constituer  une  véritable  médiastinite  chronique,  ayant  pour 
conséquence  l'adhérence  de  tous  les  organes  du  médiastin  entre  eux,  et  par 
suite  la  gêne  dans  leur  fonctionnement.  La  plèvre,  le  péricarde  sont  inté- 
ressés dans  ce  processus. 

SYMPTÔMES 

A.  Symptômes  fonctionnels.  —  L'adénopathie  trachéo-bronchique  se 
traduit  par  une  série  de  troubles  fonctionnels  qui  répondent  aux  lésions  des 
organes  du  médiastin,  en  particulier  aux  lésions  de  compression.  Ce  sont  les 
signes  des  tumeurs  du  médiastin  en  général. 

La  compression  de  la  trachée  et  des  bronches  peut  produire  une  dyspnée 
habituelle,  mais  survenant  surtout  ou  s'accentuant  au  moindre  effort,  à 
l'occasion  des  jeux,  de  la  course,  de  l'ingestion  d'aliments,  et  s'accompa- 
gnant  parfois,  chez  les  enfants  un  peu  grands,  d'une  sensation  de  strangula- 
tion à  la  base  du  cou,  ou  de  resserrement  dans  le  thorax.  Cette  gêne  de  la 
respiration  peut,  dans  les  cas  de  compression  marquée,  s'accompagner  d'un 
sifflement  inspiratoire,  cornage  broncho-trachéal  (Empis),  différant  du 
cornage  laryngien,  qu'on  peut  observer  aussi  dans  les  tumeurs  du  médiastin 

(')  Revue  mensuelle  des  maladies  de  Venfanee.  1888. 
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lorsqu'il  \  a  spasme  de  la  glotte,  ou  paralysie  des  cordes  vocales  par  lésion 
du  récurrent,  en  ce  qu'il  ne  s'accompagne  pas  de  trouble  de  la  voix.  Ce 
bruit  s'entend  à  distance  et  à  l'auscultation;  son  intensité  est  raremenl  con- 
sidérable. 

L'obstacle  à  l'entrée  de  l'air  dans  le  poumon  du  fait  de  la  compression 
des  canaux  aériens  est  parfois  suffisant  pour  provoquer  un  véritable  tirage 
sus-sternal  et  épigastrique.  Le  type  respiratoire  est  profondément  modifié 
aussi  par  le  rétrécissement  du  calibre  de  ces  canaux  (Grancher).  Il  est  carac- 
térisé par  la  diminution  du  nombre  des  respirations,  l'allongement  considé- 
rable de  l'inspiration  et  surtout  de  l'expiration.  La  main  appliquée  sur  le 
thorax  perçoit,  au  lieu  de  l'expansion  en  un  temps  de  l'inspiration,  suivie 
du  reliait  brusque  de  l'expiration,  un  mouvement  ondulatoire  dû  à  ce  que 
l'entrée  et  la  sortie  de  l'air  se  font  en  plusieurs  temps.  Le  tracé  pneumo- 
graphique  traduit  cette  modification  par  une  ligne  de  descente  (inspiration) 
longue  et  accidentée,  par  une  ligne  d'ascension  (expiration)  en  deux  temps. 
En  même  temps,  les  battements  du  cœur  sont  accélérés  sous  l'influence 
de  l'augmentation  de  pression  Intrathoracique  à  l'expiration,  agissant  sur  la 
pression  artérielle.  Il  y  a  là  une  application  de  la  loi  formulée  par  Marey  : 
«  Si  Ton  respire  par  un  tube  étroit,  les  rapports  des  battements  du  cœur  et 
des  mouvements  respiratoires  changent;  la  respiration  devient  plus  rare  et 
les  battements  du  cœur  sont  plus  fréquents  »  (Grancher). 

Guéneau  de  Mussy  a  signalé  et  étudié  la  diminution  de  l'expansion  thora- 
cique  du  coté  où  la  compression  bronchique  est  accentuée;  lorsque  celle-ci 
se  prolonge,  il  pourrait  se  produire  une  véritable  rétraction  permanente  de 
la  paroi  thoracique  avec  déviation  de  la  colonne  vertébrale. 

Aux  altérations  des  nerfs  intra  thoraciques,  en  particulier  aux  lésions  du 
pneumogastrique  et  du  récurrent,  ont  été  rapportés  la  plupart  des  phéno- 
mènes caractéristiques  de  l'adénopathie  trachée-bronchique,  la  toux,  les 
modifications  de  la  voix,  les  troubles  dyspnéiques.  Il  s'agit  soit  de  troubles 
réflexes  à  point  de  départ  dans  l'irritation  des  filets  centripètes  du  pneumo- 
gastrique, soit  d'irritation  directe  des  filets  moteurs  du  récurrent,  produi- 
sant des  phénomènes  spasmodiques  au  niveau  du  larynx;  ces  phénomènes 
d'irritation  appartiennent  aux  périodes  peu  avancées  des  lésions  ganglion- 
naires; pins  tard,  les  lésions  avancées  de  dégénérescence  du  ganglion,  en 
produisant  la  compression  des  fdets  du  récurrent,  peuvent  produire  des 
paralysies  laryngées. 

La  toux  est  spasmodique,  quinteusc.  Connue  déjà  de  Lalouette,  qui  la 
désigne  en  ces  termes  :  «  la  persistance  de  la  toux  changée  en  ce  que  l'on 
appelle  coqueluche  »,  signalée  par  Leblond,  Ley,  Rilliet  et  Barthez,  qui  en 
ont  donné  tous  les  caractères,  elle  a  été  appelée  coqueluchoïde  par  Guéneau 
de  Mussy.  Il  n'est  pas  rare,  en  effet,  qu'elle  présente  tous  les  caractères  de  la 
coqueluche  :  quintes  violentes,  avec  suspension  passagère  des  mouvements 
inspiratoires,  congestion  asphyxique  de  la  face,  puis  reprise  sifflante  suivie 
d'expectoration  pituiteuse  ou  muqueuse,  et  parfois  de  vomissements.  Mais, 
en  général,  le  sifflement  inspiratoire  bruyant  de  la  reprise  manque,  ou  est 
faible,  l'expectoration  filante  et  les  vomissements  font  défaut,  les  quintes 
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sont  plus  courtes  que  dans  la  coqueluche  vraie.  La  toux  survient  par  quintes, 
surtout  le  matin  et  le  soir,  parfois  à  l'occasion  d'un  effort  ou  au  moment 
des  repas.  Elles  se  reproduisent  5,  10,  20  fois  dans  les  24  heures.  La  toux 
coqueluchoïde  ou  bien  s'établit  d'emblée,  ou  bien  a  été  précédée  d'une  toux 
non  spasmodique,  plus  ou  moins  catarrhale.  Elle  peut  être  persistante,  mais, 
plus  souvent  elle  apparaît  par  accès  à  des  intervalles  irréguliers,  puis  dispa- 
raît pour  reparaître  plus  tard  (Rilliet  et  Barthez). 

Cette  similitude  de  la  toux  de  la  coqueluche  vraie  et  de  la  toux  spasmo- 
dique liée  à  l'adénopathie  trachéo-bronchique,  la  constatation  fréquente  chez 
les  coquelucheux  des  signes  physiques  d'hypertrophie  des  ganglions  du 
médiastin,  vérifiés  anatomiquement  dans  quelques  cas,  ont  porté  Guéneau 
de  Mussy  à  admettre  que,  dans  la  coqueluche,  la  toux  quinteuse,  qui  fait 
suite  à  la  période  de  toux  catarrhale,  est  la  conséquence  de  l'hypertrophie 
des  ganglions,  produite  par  le  catarrhe  spécifique  de  la  muqueuse  bronchique. 

Le  timbre  de  la  toux  est  parfois  rauque,  s'accompagnant  d'un  gros 
ronchus  qui  s'entend  à  distance  (Rilliet  et  Barthez);  d'autres  fois,  elle  est 
analogue  à  la  toux  d'un  vieillard  atteint  de  catarrhe,  elle  est  pénible,  quin- 
teuse, s'accompagnant  de  douleurs  au  niveau  de  la  trachée,  assez  vives  pour 
que  le  petit  malade  craigne  de  tousser  (Rilliet  et  Barthez).  Plus  rarement 
elle  est  aboyante.  Avec  la  toux  spasmodique,  les  accès  de  suffocation  sont 
un  des  symptômes  importants  des  tumeurs  ganglionnaires.  Si  la  compression 
de  la  trachée  et  des  bronches  peut  expliquer  l'état  habituel  de  dyspnée  légère, 
avec  exagération  dans  les  efforts,  qui  s'observe  presque  chez  tous  les  malades, 
il  faut  au  contraire  chercher  dans  l'irritation  et  la  compression  des  nerfs  pneu- 
mogastrique et  récurrent  l'explication  des  crises  paroxystiques,  survenant  à 
intervalles  plus  ou  moins  réguliers,  et  simulant  parfois  des  accès  d'asthme  ou 
de  spasme  de  la  glotte.  Ces  accidents  ont  été  signalés  chez  les  enfants  par  La- 
louette,  P.  Franck,  Ley,  Hourmann,  Hérard,  Rilliet  et  Barthez,  dans  des  cas  où 
l'existence  de  ganglions  comprimant  les  nerfs  a  été  vérifiée  anatomiquement. 

Les  accès  d'asthme,  survenant  chez  les  enfants  en  dehors  de  toute  cause 
d'excitation  réflexe  nasale  oculaire,  pharyngée,  gastrique,  ont  été  étudiés  par 
Joal1  sous  le  nom  d'«  asthme  ganglionnaire  »  et  expliqués  par  une  excitation 
réflexe  à  point  de  départ  dans  les  filets  centripètes  du  pneumogastrique 
irrités  par  les  ganglions  malades.  Les  accès  de  dyspnée  s'accompagnent 
souvent  d'une  inspiration  rauque  (Ley),  bruyante,  ou  de  toux  violente,  et 
atteignent  parfois  un  degré  très  intense,  véritables  crises  de  suffocation, 
simulant  le  spasme  de  la  glotte  ou  la  laryngite  striduleuse.  Généralisant  ces 
faits,  Baréty  a  admis  que  la  laryngite  striduleuse  est  toujours  sous  la  dépen- 
dance d'une  irritation  du  récurrent  par  les  ganglions  hypertrophiés. 

Les  altérations  de  la  voix  se  montrent  au  cours  de  l'adénopathie  trachéo- 
bronchique  d'une  façon  intermittente;  mais  généralement,  à  une  période 
avancée,  elles  deviennent  permanentes.  La  voix  est  rauque  ou  voilée,  parfois 
complètement  éteinte  ;  ces  différentes  modifications  alternent  entre  elles  et 
avec  des  périodes  où  la  voix  est  claire.  Cette  aphonie  a  pu,  dans  un  certain 

(4)  De  l'asthme  ganglionnaire.  Arch.  gén.  de  méd.,  1891. 
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nombre  de  cas,  être  rapportée  à  sa  véritable  cause,  soit  par  la  constatation 
laryngoscopique  de  l'intégrité  du  larynx  et  de  phénomènes  paralytiques  des 
coules  vocales  (G.  deMussy  et  Krishaber),  soit  par  la  constatation  anatomique 
de  compression  du  récurrent  par  des  niasses  ganglionnaires,  et  de  l'absence 
de  toute  lésion  au  niveau  de  la  muqueuse  du  larynx  (Dureau  et  Gleize,  Baréty). 

Mes  modifications  du  pouls  existent  dans  l'adénopathie  trachéo-bron- 
chique;  elles  ont  été  signalées  surtout  chez  l'adulte.  Cependant  Rilliel  el 
Barthei avaient  indiqué  l'accélération  du  pouls  persistanl  dans  l'intervalle  des 
quintes  de  toux  chez  l'enfant.  Nousavonsvu,  plus  haut,  l'accélération  du  pouls 
exister  lorsque  l'expiration  est  gênée  par  la  compression  bronchique  suivant 
la  loi  de  Marey.  Mais  il  est  d'autres  ras  où  la  tachycardie  observée  a  été 
expliquée  par  la  compression  du  pneumogastrique,  englobé  dans  la  masse  des 
ganglions  hypertrophiés  ou  caséeux,  et  par  sa  paralysie  consécutive.  Telles 
sont  les  observations  recueillies  chez  l'adulte  par  IVlizaeus,  Rie  gel,  Mexner, 
Guttraann1  et  par  Merklen',  et  dans  lesquelles  le  poids  atteignait  140  à 
160  pulsations.  Dans  des  cas  pins  rares,  également  chez  l'adulte,  le  pouls 
était  ralenti  (Hreventani,  (i.  de  Mussv,  Baréty)  par  excitation  du  pneumogas- 
trique. Des  troubles  digestifs,  vomissements  en  dehors  des  quintes  de  toux, 
dysphagie,  ont  été  observés  et  rapportés  à  l'irritation  du  nerf  vague  (G.  de 
Mussy).  Plus  rarement  la  dysphagie  est  due  au  rétrécissement  de  l'œsophage 
dû  à  la  compression  par  les  ganglions  tuméfiés.  Tels  sont  les  cas  rapportés  par 
Hoffmokl5,  Tschamer*. 

Les  compressions  vasculaires  jouent  un  rôle  dans  la  symptomatologie  des 
tumeurs  du  médiastin  en  général,  et  de  l'adénopathie  en  particulier  chez 
l'enfant.  Les  artères,  aorte  et  ses  branches,  artère  pulmonaire,  sont  rarement 
comprimées;  des  souffles,  faisant  croire  à  un  rétrécissement  aortique  ou 
pulmonaire,  en  seraient  la  conséquence.  Beaucoup  plus  fréquentes  sont  les 
compressions  veineuses,  mais  les  troubles  qu'elles  provoquent  sont  rarement 
très  accusés.  La  gène  circulatoire  dans  le  domaine  de  la  veine  cave  supérieure, 
habituellement  intéressée,  se  traduit  par  un  léger  degré  de  bouffissure  de  la 
face,  habituel  à  presque  tous  les  enfants  atteints  d'adénopathie  un  peu  pro- 
noncée. Elle  occupe  soit  toute  la  face,  soit  un  seul  côté,  le  droit  de  préfé- 
rence. Un  certain  degré  de  cyanose  des  lèvres  et  des  joues  Faccompagne.  Plus 
rarement,  il  s'agit  d'un  véritable  œdème  débutant  par  les  paupières  et  envahis- 
sant toute  la  face.  Les  veines  sous-cutanées  du  cou,  du  haut  du  thorax  sont 
souvent  dilatées,  bien  visibles.  Des  épistaxis  peuvent  se  produire,  par  gêne 
de  la  circulation  nasale.  Les  troubles  circulatoires  sont  plus  marqués  après 
les  accès  de  toux,  dans  les  crises  de  dyspnée.  Ils  sont  d'ailleurs  irréguliers 
dans  leur  apparition,  et  peuvent  exister  un  jour,  pour  disparaître  le  lende- 
main, se  manifester  au  cours  d'une  complication  pulmonaire  qui  augmente 
la    dyspnée,    bronchite,    broncho-pneumonie,    et   s'atténuer   ensuite.  La 

(1)  Citées  d'après  le  mémoire  <le  Praebsting  in  Letulle.  Thèse  d'agrég.,  1883. 

(2)  Soc.  méd.  des  hôp.,  1887. 

(3)  Beitr.  z.  Verengerung  des  Oe.  u.  der  Bronchien,  in   Folge   Compression  dieser  Organen  durch 
Tub.  entartete  u.  geschwollte  Lymphdrusen.  Arch.  f.  KinderheiUt.,  IV,  1883. 

(*)  Zur  Kasuistik  der  Dysphagie  bei  Kindern  in  Folge  von  Erkrankungen  der  Bronchialdrusen.  Jahrb. 
fur  KinderheUkunde,  XXVIII,  1888. 
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cyanose  et  la  bouffissure  de  la  face  ne  s'établissent  d'une  façon  permanente 
que  dans  les  dernières  phases  de  la  maladie,  quand  l'asphyxie  est  devenue 
constante,  sous  la  double  influence  des  lésions  du  poumon  et  de  la  compres- 
sion intra-thoracique.  Une  hémoptysie  foudroyante  est  parfois  la  manifesta- 
tion de  la  stase  sanguine  dans  les  veines  pulmonaires  comprimées  (Riîliet  et 
Barthez).  De  même  l'œdème  du  poumon,  F  hydrothorax  se  produisent  par  ce 
mécanisme. 

B.  Symptômes  physiques.  —  Les  ganglions  du  médiastin  hypertrophiés 
ou  caséeux  constituent  dans  la  cavité  thoracique  étroite  et  petite  de  l'enfant 
des  masses  plus  ou  moins  volumineuses,  qui  non  seulement  compriment 
les  organes  avec  lesquels  ils  sont  en  rapport  et  donnent  lieu  aux  troubles 
fonctionnels  que  nous  venons  d'énumérer,  mais  encore  se  mettent  en 
rapport  avec  les  parois  thoraciques  et  deviennent  ainsi  accessibles  à  une 
exploration  méthodique.  Les  signes  physiques  de  la  présence  de  ganglions 
hypertrophiés  dans  le  thorax,  tels  que  les  fournissent  la  percussion  et 
l'auscultation,  sont  très  importants,  car,  dans  bien  des  cas,  chez  l'enfant,  ils 
existent  seuls  en  l'absence  de  tout  signe  fonctionnel;  ils  doivent  être  recher- 
chés avec  soin  quand,  chez  un  enfant  cachectique,  on  a  lieu  de  soupçonner 
la  tuberculose,  car  ils  peuvent  être  le  seld  signe  positif  dune  tuberculose 
latente,  localisée  dans  les  ganglions  du  hile  pulmonaire  et  du  médiastin. 

Parmi  les  groupes  de  ganglions  décrits  par  Baréty,  les  groupes  prétrachéo- 
bronchiques  et  intertrachéo-bronchiques  sont  seuls  accessibles  à  l'explora- 
tion. Les  ganglions  interbronchiques,  situés  profondément,  ne  peuvent 
arriver  au  contact  des  parois.  Guéneau  de  Mussy  et  Baréty  ont  délimité  les 
deux  régions  du  thorax  où  l'exploration  doit  porter,  et  qu'ils  désignent 
comme  région  ganglionnaire  antérieure  ou  sternale  supérieure,  et  région 
ganglionnaire  postérieure  ou  inlerscapulaire.  La  première  répond  au  manu- 
brium  sternal,  aux  articulations  sterno-claviculaires,  aux  articulations  chondro- 
sternales  des  deux  premières  côtes,  et  aux  deux  premiers  espaces  inter- 
costaux à  leur  partie  interne.  Le  groupe  ganglionnaire  prétrachéo-bronchique 
droit,  si  souvent  hypertrophié,  est  spécialement  en  rapport  avec  l'articulation 
sterno-claviculaire  droite  (Baréty).  La  zone  postérieure  correspond  aux  lames 
des  trois  ou  quatre  premières  vertèbres  dorsales  de  chaque  côté,  et  est 
limitée  extérieurement  par  le  bord  spinal  de  l'omoplate;  l'angle  de  bifur- 
cation de  la  trachée,  les  grosses  bronches  et  les  ganglions  qui  les  accompa- 
gnent, et  qui  appartiennent  au  hile  du  poumon,  répondent  à  cet  espace. 

La  perçu  s  s  ion  y  pratiquée  dans  ces  deux  zones,  fournira  des  signes  impor- 
tants de  l'existence  d'une  tumeur  ganglionnaire.  Elle  devra  être  pratiquée 
avec  peu  de  force,  précaution  importante  chaque  fois  qu'il  s'agit  de  percuter 
le  thorax  chez  l'enfant;  en  effet,  grâce  à  la  minceur  des  parois  thoraciques  et 
à  la  faible  masse  représentée  par  le  thorax  et  son  contenu,  une  percussion 
forte  donne  presque  toujours  du  son  chez  l'enfant  et  ne  permet  pas  d'appré- 
cier les  différences  légères  d'intensité  et  surtout  de  tonalité  du  son.  Il  faut 
en  outre  toujours  percuter  les  deux  régions  homologues  droite  et  gauche.  A 
l'état  normal  chez  l'enfant,  les  deux  zones  ganglionnaires  sont  sonores,  la 
région  sternale  beaucoup  plus  que  la  région  interscapulaire,  plus  musclée. 
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Les  modifications  j  seront  «loue  plus  appréciables;  les  masses  ganglionnaires 
du  médiastin  sont  plus  rapprochées  de  la  paroi  antérieure,  et  arrivent  plus 
Facilement  à  son  contact  :  d'ailleurs  les  ganglions  rétro-sternaux,  souvent  pris 
en  m  iiif  temps  que  I»'  groupe  prétra'chéo-bronchique,  sont  immédiatement 
derrière  le  manubrium  slernal.  Quand  les  ganglions  tuméfiés  se  développent 
dans  le-  régions  normalement  sonores,  le  son  que  celles-ci  donnent  à  la 
percussion  se  trouve  modifié  dans  son  intensité,  dans  sa  tonalité  et  dans  son 
timbre.  Ou  constatera  en  général,  dans  les  cas  de  grosse  tumeur,  de  la 
niatité  caractérisée  par  une  diminution  <>u  abolition  du  son,  avec  élévation 
de  la  tonalité.  Dan-  le-  cas  légers,  nue  légère  élévation  de  tonalité  pourra 
exister  seule.  Dans  certains  cas  de  compression  d'une  grosse  bronche,  le 
timbre  peut  être  tympanique  dans  le  sommet  du  poumon  correspondant.  En 
même  temps  que  ces  modifications  de  sonorité,  le  doigt  éprouve  une  sensation 
de  résistance,  de  dureté,  qui  parfois  est  le  seul  signe  de  percussion  percep- 
tible. La  percussion  de  la  région  sternale  provoque  quelquefois  de  la  douleur. 
11  en  est  de  même  de  la palpation.  Celle-ci  permet  parfois  d'atteindre  quel- 
ques-uns dr>  ganglions  rétro-sternaux,  dans  le  creux  sus-sternal.  Dan-  <  (  s 
cas,  par  la  palpation  et  l'inspection  on  peut  apprécier  une  véritable  saillie  de 
la  région  sternale,  et  la  palpation  révèle  souvent  à  ce  niveau  une  augmenta- 
tion des  vibrations  thoraciques. 

À  Y  auscultation  les  bruits  respiratoires  sont  souvent  considérablement 
modifiés.  Ces  modifications  ont  été  l'objet  d'une  minutieuse  recherche  de  la 
pari  de  Rilliet  et  Barthez,  qui  ont  cherché  l'explication  des  nombreuses 
erreurs  de  diagnostic  anatomique  dont  elles  peuvent  être  la  cause  dans 
l'auscultation  de  l'enfant  tuberculeux. 

Les  conditions  dans  lesquelles  elles  se  produisent  sont  de  deux  ordres, 
soit  que  les  ganglions,  augmentés  de  volume,  agissent  en  comprimant  la 
trachée  et  les  bronches,  soit  qu'ils  s'interposent,  comme  corps  bon  conduc- 
teur du  son,  entre  les  canaux  aériens  et  l'oreille  appliquée  contre  la  paroi 
thoracique.  Au  premier  ordre  de  faits  appartiennent  la  production  de  bruits 
sonores  anormaux,  ou,  au  contraire,  la  diminution  du  bruit  vésiculaire 
normal  dans  le  territoire  du  poumon  dont  la  bronche  est  comprimée.  Rilliet 
et  Barthez  ont  signalé  comme  très  fréquent  un  gros  ronehus  bruyant, 
sonore,  à  timbre  sec,  se  produisant  au  niveau  de  la  bifurcation  de  la  trachée 
comprimée,  s'entendant  parfois  à  distance.  Son  timbre  et  son  intensité,  sa 
persistance  parfois  pendant  plusieurs  semaines,  mais  avec  des  intermit- 
tences, la  moindre  émotion  suffisant  à  le  faire  réapparaître,  sont  des  carac- 
tères qui  le  distinguent  des  gros  râles  ronflants  et  sibilants  de  la  bronchite. 

La  diminution  du  murmure  vésiculaire  est  un  signe  excellent  de  la 
diminution  du  calibre  des  bronches;  il  est  important,  car,  dans  certains  cas. 
il  existe  comme  seul  signe  d'auscultation  de  l'adénopathie  trachéo-bron- 
chique.  L'affaiblissement  peut  aller  parfois  jusqu'au  silence  respiratoire.  Il 
existe  soit  dans  toute  retendue  d'un  poumon,  soit  dans  l'étendue  d'un  des 
lobes,  dont  la  bronche  est  seule  comprimée.  Ce  signe  prend  une  réelle  valeur- 
diagnostique  du  fait  qu'à  la  percussion  la  sonorité  est  normale,  a  tonalité 
légèrement  élevée  parfois  dans  la  région  correspondante,  et,  qu'ainsi  isolé, 
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il  n'appartient  qu'à  peu  d'états  pulmonaires,  la  symphyse  pleurale  totale  sans 
épaississement  de  la  plèvre,  la  congestion  légère  du  poumon,  enfin  le  rétré- 
cissement du  calibre  d'une  bronche  (Grancher). 

Les  masses  ganglionnaires,  entourant  la  trachée  et  les  bronches  d'une 
part,  en  contact  avec  la  colonne  vertébrale  et  le  sternum  d'autre  part,  consti- 
tuent un  corps  solide  bon  conducteur  du  son,  qui  entre  en  vibration,  et  qui 
transmet  à  l'oreille,  appliquée  dans  la  région  sternale  supérieure  ou  dans 
l'espace  interscapulaire,  les  bruits  normaux  ou  anormaux  qui  se  produisent 
dans  les  canaux  aériens,  presque  comme  si  l'oreille  auscultait  directement 
la  trachée  ou  les  bronches.  Ces  bruits  semblent  donc  exagérés  à  l'auscul- 
tation ;  ils  peuvent  donner  l'illusion  de  lésions  pulmonaires  accentuées, 
d'hépatisation,  d'infiltration  tuberculeuse  ou  de  cavernes. 

Dans  les  cas  légers  on  entend  simplement,  soit  au  niveau  de  l'espace 
interscapulaire  droit  ou  gauche,  soit  au  niveau  du  manubrium,  soit  en  ces 
deux  points  à  la  fois,  une  expiration  prolongée,  exagérée,  légèrement  souf- 
flante, à  tonalité  aiguë.  Dans  les  cas  plus  accentués,  l'expiration  prend  les 
caractères  d'un  véritable  souffle,  c'est  l'expiration  bronchique,  le  souffle 
expiratoire  bronchique.  Ce  souffle  peut  d'ailleurs  offrir  de  grandes  variétés 
d'intensité,  de  tonalité,  de  timbre,  et  présenter,  soit  les  caractères  du  souffle 
tubaire,  soit  du  souffle  caverneux,  parfois  même  le  timbre  amphorique 
(Baréty).  Il  est  remarquable  en  général  par  sa  sécheresse,  mais  il  peut  aussi 
s'y  mêler  des  râles  humides,  à  timbre  cavernuleux  ou  caverneux,  allant  par- 
fois jusqu'au  gargouillement.  Ce  sont  des  bruits  pseudo-cavitaires,  ayant  leur 
foyer  de  production  dans  la  bronche  et  transmis  à  l'oreille  par  les  ganglions 
indurés.  La  voix,  la  toux  peuvent  aussi  prendre  le  caractère  retentissant  de 
la  bronchophonie.  Dans  certains  cas,  chaque  mot  ou  chaque  bruit  de  toux 
peut  être  suivi  d'un  léger  souffle  (voix  soufflée  de  Woillez)  ou  d'un  reten- 
tissement spécial  (écho  de  la  toux  de  G.  de  Mussy). 

FORCES  CLINIQUES 

A  cette  riche  symptomatologie  de  l'adénopathie  trachéo-bronchique. 
d'une  analyse  simple  et  facile,  puisqu'elle  n'est  que  l'expression  logique  et 
mécanique  de  lésions  bien  déterminées,  il  faut  opposer,  au  contraire,  un 
tableau  clinique  complexe  et  varié.  En  effet,  les  aspects  cliniques  de  la 
maladie  sont  nombreux.  Les  symptômes  que  nous  venons  d'énumérer  sont 
rarement  tous  réunis  ;  parfois  ils  sont  à  peine  dessinés  ;  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas  la  tuberculose  des  ganglions  et  celle  des  poumons  évoluent 
ensemble  et  souvent  leurs  symptômes  se  confondent;  d'autres  fois  un  ou 
plusieurs  des  svmptômes  propres  de  l'adénopathie  sont  prédominants  et 
constituent  toute  la  maladie  qui  simule  alors  diverses  affections.  Il  est  enfin 
des  cas  latents  de  tuberculose  thoracique,  où  la  tuberculose  des  ganglions 
bronchiques  ne  se  traduit  que  par  des  signes  physiques  qui  demandent  à 
être  recherchés. 

Lorsque  la  phtisie  bronchique  et  la  phtisie  pulmonaire  évoluent  ensemble, 
les  symptômes  fonctionnels  de  l'adénopathie  trachéo-bronchique  peuvent  se 
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montrer  >oit  au  début,  soit  au  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Souvent, 
ils  n'apparaissent  qu'à  une  période  avancée  «l<-  la  maladie,  comme  des  acci- 
dents ultimes  venant  hâter  la  fin.  Chei  un  enfanl  qui  présente  les  signes 
d'une  tuberculose  pulmonaire  à  forme  commune,  on  voit  la  toux  prendre  le 
caractère  coqueluchoïde,  des  accès  de  dyspnée  survenir  au  moindre  effort, 
avec  cyanose  de  la  face;  la  figure  prend  un  aspect  bouffi,  violacé,  les  yeux 
brillants  ;  les  veines  du  cou  etde  la  face  sont  dilatées  ;  parfois  la  voix  s'éteint, 
sans  que  la  faiblesse  du  malade  soit  suffisante  pour  expliquer  l'aphonie; 
d'autres  fois  c'est  du  cornage  qui  vient  témoigner  de  l'apparition  de  la  com- 
pression bronchique.  A  l'examen  du  thorax,  il  es!  souvent  difficile  de 
reconnaître  les  signes  physiques  des  lésions  ganglionnaires,  qui  dans  ces  cas 
peuvent  l'aire  croire  à  des  lésions  pulmonaires  plus  étendue-  qu'elles  ne  le 
sont  réellement,  les  ganglions  indurés  transmettant  à  distance,  soit  dans  un 
même  côté  du  thorax,  soit  d'un  côté  à  l'autre  les  bruits  pathologiques  du 
poumon,  de  telle  façon  qu'on  peut  entendre  du  côté  gauche  les  signes  d'une 
caverne  qui  existe  dan-  le  côté  droit  et  donl  on  a  déjà  perçu  les  signes  a 
droite.  De  plus,  comme  nous  l'avons  vu.  l'adénopathie,  à  elle  seule,  peut 
donner  des  signes  psendo-cavitaires.  Ce  -"lit  ces  erreurs  de  diagnostic  qui 
ont  été  scrupuleusement  étudiées  par  Rilliet  et  Barthez,  frappés  des  résultats 
si  souvent  discordants  de  l'auscultation  et  de  l'examen  cadavérique.  Plus 
rarement  une  erreur  en  sens  inverse  est  due  à  la  compression  d'une  bronche, 
et  une  caverne,  par  exemple,  passera  inaperçue  parce  que  l'air  ne  pénètre 
pas  dans  le  poumon  et  ne  peut  donner  lieu  à  ses  signes  habituels.  bans  tous 
ces  cas  de  tuberculose  avancée  le  diagnostic  des  lésions  ganglionnaire-  n'a 
qu'un  intérêt  très  secondaire,  la  nature  de  la  maladif  est  bien  établie,  et 
seuls  le  degré  et  l'étendue  des  lésions  sont  a  préciser. 

Dans  le  cas  de  tuberculose  pulmonaire  moins  avancée,  induration  des 
sommets  avec  matité,  respiration  souillante,  craquements  ou  râles  muqueux. 
le  siège  du  maximum  des  signes  physiques  permettra  souvent  de  faire  la 
part  de  la  lésion  des  ganglions,  et  de  la  lésion  pulmonaire  qu'elle  complique. 
Baréty  a  donné  à  cet  égard  la  règle  suivante,  c'est  que  lorsque  la  matité  va 
en  augmentant  du  moignon  de  l'épaule  à  l'axe  du  corps,  sternum  ou  rachis, 
on  peut  conclure  au  développement  anormal  des  ganglions:  l'inverse  a  lieu 
quand  le  poumon  seul  est  malade  :  de  même  le  souffle  expiratoire.  qui  s'entend 
avec  une  égale  intensité  en  dehors  et  en  dedans  des  sommets  dans  le  cas 
d'induration  pulmonaire,  a  son  maximum  ou  existe  seul  au  niveau  du  rachis 
ou  du  sternum  quand  il  est  dû  à  l'adénopathie.  Les  symptômes  fonctionnels 
et  généraux,  toux,  lièvre,  amaigrissement,  etc..  sont  ceux  de  la  tuberculose 
pulmonaire.  Les  signes  fonctionnels  propres  à  l'adénopathie  peinent  man- 
quer ;  plus  souvent  ils  apparaissent  d'une  façon  intermittente,  par  accès, 
sous  forme  de  dyspnée  paroxystique,  de  troubles  laryngés,  de  toux  spasmo- 
dique,  se  surajoutant  aux  signes  de  la  tuberculose  pulmonaire  et  disparais- 
sant pour  reparaître.  Cette  forme  clinique  de  tuberculose  associée,  ganglion- 
naire et  pulmonaire,  dans  laquelle  l'adénopathie  n'apparaît  que  comme  une 
complication  de  la  phtisie  pulmonaire,  est  le  type  clinique  de  l'adénopathie 
trachéo-bronchique  chez  l'adulte;  elle  se  rencontre  chez  l'enfant  surtout  dans 
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la  seconde  enfance.  Dans  le  jeune  âge  au  contraire  les  symptômes  de  l'adé- 
nopathie  sont  prédominants,  et  bien  que  la  lésion  des  ganglions  ne  soit. 
que  rarement  seule,  ses  manifestations  constituent  toute  la  maladie,  c'est  la 
phtisie  bronchique,  maladie  spéciale  à  l'enfance  et  dont  le  tableau  clinique 
s'éloigne  de  celui  de  la  phtisie  pulmonaire,  et  peut  au  contraire  parfois 
faire  dévier  le  diagnostic,  en  éloignant  l'idée  de  tuberculose  et  en  faisant 
songer  à  différentes  affections  dont  il  emprunte  les  symptômes  propres. 

Cependant,  dans  la  majorité  des  cas,  lorsqu'on  assiste  au  début  des 
phénomènes  et  qu'on  en  suit  l'évolution,  le  diagnostic  est  facile.  Le  plus 
souvent,  les  faits  se  présentent  de  la  façon  suivante.  Un  enfant  de  2  à  5  ans, 
souvent  dans  la  convalescence  d'une  rougeole,  ou  à  la  suite  d'une  coque- 
luche, présente  des  accidents  fébriles,  avec  toux  catarrliale,  perte  de  l'appétit, 
amaigrissement.  Toutefois  dans  un  grand  nombre  de  cas  le  début  est  apyré- 
tique,  et  la  toux  persistante  qu'accompagne  un  état  général  médiocre  attire 
seule  l'attention.  A  l'examen  du  thorax  on  trouve  des  signes  de  bronchite 
diffuse,  râles  sibilants  et  ronflants  disséminés  dans  toute  la  poitrine,  râles 
muqueux  aux  deux  bases,  et  souvent  en  un  ou  plusieurs  points  du  poumon 
quelques  signes  de  congestion  pulmonaire,  affaiblissement  du  bruit  vési- 
culaire,  ou  respiration  soufflante  avec  submatité.  Ces  signes  persistent  8, 
10,  15  jours  au  plus,  puis  diminuent.  En  même  temps  la  fièvre,  si  elle  exis- 
tait, disparait;  la  toux  est  moins  fréquente,  moins  grasse,  l'état  général 
redevient  meilleur,  l'enfant  semble  guéri.  Cependant  la  toux  persiste  :  de 
catarrhale  qu'elle  était,  elle  prend  parfois  un  caractère  de  sécheresse,  de 
raucité  particulière,  ou  bien  par  moment  elle  éclate  quinteuse,  spasmo- 
dique.  En  observant  attentivement  le  petit  malade,  on  voit  qu'au  cours  de  la 
journée,  parfois  sa  face  se  cyanose,  à  l'occasion  d'un  effort,  d'une  petite  con- 
trariété, d'une  émotion,  et  ce  léger  accès  d'étouffement  ne  dure  qu'un 
instant.  L'examen  physique  montre  alors  que  les  signes  d'auscultation, 
observés  précédemment,  ont  fait  place  à  de  la  matité  au  niveau  du  manu- 
brium  sternal  et  dans  l'espace  interscapulaire,  soit  des  deux  côtés,  soit  d'un 
seul  côté  en  général,  et  à  un  souffle  expiratoire  au  même  niveau,  parfois 
accompagné  d'un  gros  ronchus  fixe.  La  matité  est  persistante  pendant 
longtemps,  mais  les  signes  d'auscultation  sont  souvent  variables  d'une 
auscultation  à  l'autre  par  l'adjonction  de  signes  de  congestion  bronchique. 
Cet  état  peut  rester  stationnaire  ou  s'aggraver;  les  crises  de  suffocation  et  de 
cyanose  augmentent  de  fréquence  et  d'intensité,  la  toux  prend  nettement  le 
caractère  coqueluchoïde,  les  différents  symptômes  que  nous  avons  énumérés 
apparaissent  et  se  groupent.  Une  amélioration  peut  se  produire  aussi  d'une 
durée  plus  ou  moins  considérable,  parfois  définitive.  Mais  le  plus  souvent 
après  quelques  semaines,  quelques  mois,  une  nouvelle  attaque  identique  à 
la  précédente  se  reproduit,  et  la  maladie  évolue  ainsi  lentement  par  crises 
successives.  Parfois  elle  est  terminée  rapidement  par  une  généralisation 
granulique  pulmonaire  ou  méningée.  Telle  est  la  forme  la  plus  discrète  et 
la  plus  habituelle  de  l'adénopathie  trachéo-bronchique  tuberculeuse.  Elle  a 
souvent  des  allures  beaucoup  plus  bruyantes,  elle  est  d'un  diagnostic  moins 
facile  parce  qu'on  n'assiste  pas  au  début. 


tDÉNOPATHIE  II'.m  HÉO-BRONCHIQl  I.  255 

Les  accès  de  dyspnée,  peu  prononcés  dans  les  cas  précédents,  peuvent 
d'autres  fois  présenter  d'emblée  une  très  grande  Intensité  et,  par  leur  début 
brusque,  au  milieu  d'une  santé  peu  troublée,  simuler  les  accès  d'asthme. 
L'enfant  est  pris  à  des  heures  irrégulières,  plusieurs  fois  dans  la  journée. 
d'oppression  extrême  avec  anxiété,  sueurs  froides,  cyanose  de  la  face.  Ces 
accès,  d'abord  assez  espacés,  reviennent  d'une  façon  intermittente,  peuvent 
devenir  de  plus  en  plus  rapprochés  et  aboutir  à  une  angoisse  respiratoire 
continuelle,  à  une  dyspnée  effrayante.  Une  petite  malade  de  Rilliet  et  Barthez 
i  passait  toute  sa  journée  assise  à  croupetons,  les  cuisses  fléchies  sur  le  bas- 
sin, les  bras  passés  autour  des  genoui  sur  lesquels  elle  appuie  son  menton, 
seule  position  lui  permettant  de  respirer.  La  respiration  était  caractérisée 
par  une  inspiration  profonde,  angoissée,  pénible,  dyspneique  mais  non  sif- 
flante ».  Cette  dyspnée  était  exclusivement  diurne.  Dans  d'autres  cas,  elle 
peut  survenir  brusquement  la  nuit.  Cet  étal  peu!  disparaître,  parfois  après 
plusieurs  mois  de  durée;  mais  dans  l'observation  de  Hérard,  après  2  mois 
de  crise-  asthmatiques,  l'enfant  âgé  de  3  ans  succombe  avec  des  convulsions 
dans  une  île  ses  crises. 

Étant  donnée  la  rareté  de  l'asthme  nerveux  essentiel  chez  l'enfant,  il  ne 
faudra  pas  négliger  de  rechercher  l'adénopathie,  dit  Baréty,  toutes  les  fois 
que,  chez  un  enfant,  il  existe  des  phénomènes  dyspnéiques  rappelant  les 
accès  d'asthme.  Dans  ces  cas  à' asthme  ganglionnaire  (Joal)  on  trouve  en 
général  l'hérédité  neuro-arthritique  comme  cause  prédisposante. 

Lorsqu'elle  s'accompagne  de  toux  rauque  et  de  tirage,  la  dyspnée 
paroxystique  de  l'adénopathie  trachéo-bronchique  présente  l'aspect  d  une 
affection  laryngée  avec  spasme  ou  paralysie  de  la  glotte  et  peut  être  prise 
pour  le  croup,  l'œdème  de  la  glotte,  mais,  plus  souvent,  pour  la  laryngite 
striduleuse  ou  faux-croup.  On  assiste  à  de  véritables  accès  de  suffocation 
par  obstacle  à  l'entrée  de  Pair  dans  la  poitrine  et  le  tirage  sus  et  sous-sternal 
peut  être  très  marqué.  Cette  dyspnée  inspiratoire  s'accompagne  d'une  respi- 
ration sifflante,  véritable  cornage  laryngé.  Une  toux  rauque,  sonore,  précède 
en  général  l'accès,  et  la  voix  est  éraillée  et  rauque.  L'asphyxie  peut  être  très 
avancée  si  l'accès  se  prolonge,  la  face  se  cyanose,  les  veines  du  cou  et  de  la 
tête  se  gonflent,  un  œdème  généralisé  peut  se  produire.  Dans  quelques  cas 
la  trachéotomie  a  été  pratiquée  devant  la  mort  imminente. 

Voici  l'histoire  d'un  petit  malade,  observé  dans  le  service  de  M.  le 
Dr  Moizard,  et  qui  répond  ta  ce  type  clinique  :  un  bébé  de  6  mois,  amaigri, 
cachectique,  toussant  depuis  un  mois,  ayant  depuis  quelques  jours  la  voix 
enrouée  et  de  l'oppression,  est  présenté  à  l'hôpital  dans  un  état  qui  devait 
faire  penser  à  une  laryngite,  et  fit  d'abord  envoyer  l'enfant  au  pavillon  de  la 
diphtérie.  La  voix  était  rauque,  éraillée,  la  toux  bruyante,  férine,  il  existait 
un  cornage  très  manifeste  et  un  degré  de  tirage  sus-sternal  assez  marqué, 
avec  cyanose  de  la  face.  A  un  examen  plus  complet,  on  trouva  de  la  matité 
et  du  souffle  bronchique  dans  l'espace  interscapulaire,  de  la  matité  à  la 
région  sous-claviculaire  droite,  qu'accompagnaient  des  signes  de  bronchite 
généralisée.  Cet  état  persista  c20  jours,  avec  crises  de  dyspnée,  et  l'enfant 
mourut  brusquement  d'une  hémoptysie  foudroyante.  A  l'autopsie  parmi  les 
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ganglions  du  médiastin  caséeux,  énormes,  il  en  était  un  gros  comme  un  œuf 
englobant  et  comprimant  les  pneumogastrique  et  récurrent  droits. 

Comme  la  dyspnée,  le  cornage,  le  ronflement  peut  être  le  symptôme 
capital  de  l'adénopathie.  Il  existe  soit  dune  façon  continue,  soit  plutôt 
lorsque  L'enfant  s'agite,  joue,  court.  Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  il  ne  se 
produit  que  dans  le  sommeil,  ou  le  décubitus  dorsal  pour  cesser  lorsque 
l'enfant  est  debout  (G.  de  Mussy).  C'est  un  bruit  sonore,  inspiratoire,  un 
véritable  râle,  qui  parfois  s'entend  à  distance.  11  a  souvent  les  plus  grandes 
analogies  avec  le  ronflement  qu'on  observe  chez  les  enfants  atteints  d'un 
obstacle  respiratoire  siégeant  dans  le  pharynx,  hypertrophie  des  amygdales, 
végétations  adénoïdes  du  pharynx  nasal,  ou  abcès  rétro-pharyngien,  et  on 
est  fréquemment  exposé  soit  à  attribuer  à  l'adénopathie  trachéo-bronchique 
un  trouble  qui  est  réellement  sous  la  dépendance  de  végétations  du  pharynx, 
soit,  au  contraire,  à  méconnaître  une  lésion  des  ganglions  du  médiastin,  en 
cherchant  dans  le  pharynx  la  cause  du  ronflement.  Voici  un  exemple  typique 
de  cette  forme  clinique  de  tuberculose  des  ganglions  du  médiastin,  et  de 
Terreur  de  diagnostic  à  laquelle  elle  peut  donner  lieu.  Un  enfant  de  11  mois, 
entré  salle  Bouchut,  présentait,  sans  aucun  autre  trouble  de  la  santé,  une 
respiration  bruyante,  véritable  cornage,  presque  continue,  sans  toux  ni 
modification  de  la  voix.  En  l'absence  de  tout  symptôme  thoracique,  on  pensa 
à  l'existence  de  végétations  adénoïdes,  mais  l'introduction  de  la  pièce  de 
Lœwenberg  ne  permet  à  M.  Cuvillier  de  ramener  que  quelques  débris  de 
l'amygdale  palatine.  L'enfant  fut  cependant  légèrement  amélioré  pendant 
2  mois,  puis  le  cornage  reparut  à  ce  moment,  très  intense,  sans  rien  d'ap- 
préciable dans  le  rhino-pharynx,  mais  avec  les  signes  thoraciques  nets  d'une 
adénopathie  trachéo-bronchique.  En  même  temps  l'enfant,  cachectisé,  pré- 
sentait les  signes  de  la  tuberculose  chronique  diffuse,  amaigrissement,  foie 
et   rate  hypertrophiés,  micro-polyadénopathie. 

Un  caractère  qui  permettra  souvent  de  distinguer  le  bruit  de  râle,  dû  à 
l'obstruction  du  pharynx  nasal,  du  râle  de  l'adénopathie  trachéo-bronchique, 
c'est  sa  cessation  par  la  compression  des  narines  dans  le  premier  cas. 

Le  diagnostic  de  l'hypertrophie  des  ganglions  du  médiastin  dans  ses 
formes  légères,  et  des  lésions  chroniques  du  pharynx,  est  souvent  très 
délicat,  car  plusieurs  symptômes  fonctionnels  sont  communs  aux  deux  affec- 
tions. Les  crises  de  laryngite  striduleuse  ou  de  spasme  glottique,  les  accès 
d'asthme  nocturnes,  sont  des  phénomènes  réflexes  qui  s'observent  fréquem- 
ment chez  les  enfants  atteints  de  végétations  adénoïdes,  en  même  temps  que 
le  cornage  et  une  toux  grasse  quinteuse,  souvent  coqueluchoïde,  liée  au 
catarrhe  rhino-pharyngien.  La  toux  amygdalienne  et  l'asthme  observés 
dans  rirypertrophie  des  amygdales,  la  toux  pharyngée  (Millon,  Comby1)  de 
la  pharyngite  chronique,  sont  souvent  attribués  à  tort  à  l'adénopathie 
trachéo-bronchique.  Un  examen  complet  de  la  gorge,  du  pharynx  nasal  et 
de  la  muqueuse  pharyngée  est  donc  nécessaire,  en  même  temps  que  l'explo- 
ration attentive  des  régions  ganglionnaires  antérieures  et  postérieures  du 

(*)  Journal  de  médecine  de  Paris,  juin  1806. 
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médiastin,  toutes  les  fois  qu'on  sera  en  présence  d'un  enfant  atteint  de  trou- 
bles respiratoires  à  caractère  spasmodique. 

La  coqueluche  a  souvent  été  diagnostiquée  dans  les  cas  de  tuberculose 
mêlions  bronchiques.  En  décrivant  les  symptômes  Fonctionnels,  nous 
avons  donné  les  caractères  de  la  toux  coquefuchoïde,  qui  est  >i  souvent  le 
symptôme  capital  de  l'adénopathie,  et  nous  avons  vu  qu'en  général  elle 
différait  de  la  quinte  de  coqueluche  vraie,  par  la  (luire  moins  longue  de  la 
quinte,  par  l'absence  de  reprise  sifflante  et  bruyante,  par  la  rareté  de  l'ex- 
pectoration ûlante  et  des  vomissements  après  la  quinte.  Mais  ces  caractères 
différentiels  sont  très  peu  constants  et  oe  peuvent  suffire  au  diagnostic.  Il 
se  basera  plutôt  sur  l'absence,  dans  l'adénopathie  tuberculeuse,  de  la  notion 
d'épidémie  ou  de  contagion,  qu'on  trouve  dans  la  coqueluche,  sur  la  marche 
chronique,  irrégulière  de  l'adénopathie,  sans  les  trois  périodes  bien  distinctes 
de  la  coqueluche  (période  catarrhale,  période  des  quintes,  période  de 
déclin)  :  dans  l'intervalle  des  quintes  la  respiration  et  la  voix  sont  normales, 
il  n'y  a  pas  de  signes  à  l'auscultation  du  thorax,  pas  de  fièvre  en  général 
dans  la  coqueluche;  dans  l'adénopathie,  au  contraire,  la  toux  quinteuse 
alterne  avec  des  accès  de  dyspnée,  avec  (\r<  troubles  de  la  voix,  l'évolution 
de  la  maladie  est  souvent  fébrile  et  s'accompagne  des  signes  généraux  de  la 
tuberculose;  mais  surtout  à  la  percussion  et  à  l'auscultation  du  thorax  on 
trouve  les  symptômes  caractéristiques  de  l'hypertrophie  ganglionnaire.  Ces 
signes  physiques  se  rencontrenl  cependant  parfois  dans  les  périodes  de 
déclin  de  la  coqueluche,  et  surtout  dans  ces  formes  chroniques,  coqueluches 
prolongées  ou  récidivantes, qui  durent  des  semaines,  parfois  3,  4  et  6  mois, 
et  qui  sont  liées  à  la  persistance  de  l'engorgement  ganglionnaire,  d'après  Gué- 
neau  deMussy.  Dans  ces  cas  le  diagnostic  ne  [  eut  se  faire  que  par  l'évolution. 
Trop  souvent  il  s'agit  d'adénopathie  tuberculeuse,  soit  que  la  coqueluche  ait 
donné  le  coup  de  fouet  à  une  tuberculose  préexistante  des  ganglions,  soit 
qu'elle  ait  favorisé  l'invasion  des  ganglions  par  le  bacille  tuberculeux.  L'ex- 
pectoration qui  accompagne  la  toux  coqueluchoïde  (et  chez  le  jeune  enfant 
elle  ne  se  rencontre  guère  que  dans  ces  conditions)  permettra  de  faire  dans 
ces  cas  la  recherche  des  bacilles,  qui  souvent  donnera  un  diagnostic  de 
certitude  en  faveur  de  la  tuberculose,  comme  nous  l'avons  observé  dans 
un  cas. 

Les  troubles  de  circulation,  cyanose  et  œdème,  ont  parfois  le  premier 
rang  dans  le  tableau  symptomatologique  de  la  tuberculose  médiastine,  et 
donnent  au  malade  l'aspect  d'un  brightique  ou  d'un  cardiaque  en  asystolie. 
On  n'attribuera  pas  la  cyanose  des  lèvres,  de  la  face  et  des  mains  à  une  lésion 
congénitale  du  cœur  si  on  pratique  l'auscultation  attentive  de  cet  organe. 
D'ailleurs,  dans  la  maladie  bleue,  la  cyanose  est  permanente,  tandis  que 
dans  les  tumeurs  du  médiastin  elle  est  le  plus  souvent  mobile  et  variable, 
survenant  par  crises.  Dans  le  cas  d'œdème  de  la  face  ou  d'anasarque,  l'idée 
de  néphrite  peut  se  présenter  à  l'esprit.  Mais  outre  les  résultats  négatifs  de 
l'examen  des  urines,  l'unilatéralité  ou  du  moins  la  prédominance  de  l'œdème 
de  la  face  d'un  seul  côté,  et  l'existence  de  la  dilatation  des  veines  du  cou 
caractériseront  la  compression  de  la  veine  cave.  Le  syndrome  complet  de 
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l'asystolie  se  trouve  réalise?  parfois  du  fait  de  la  compression  intra-thoracique 
par  les  ganglions  tuberculeux,  et  des  lésions  du  médiastin  qui  les  accompa- 
gnent. On  observe  dans  ces  cas,  avec  la  dyspnée,  la  cyanose  de  la  face  et  la 
dilatation  des  veines  jugulaires,  de  L'anasarque  généralisée,  de  l'ascite 
l'hypertrophie  du  foie,  des  modifications  dans  les  bruits  et  les  battements  du 
cœur.  On  peut  se  demander  quelle  est  la  part  du  cœur  dans  ces  accidents,  et 
de  quelle  façon  la  tuberculose  des  ganglions  agit  sur  son  fonctionnement. 
Dans  une  observation  souvent  citée  de  Renaut1  (de  Lyon),  chez  un  jeune 
homme  de  17  ans,  présentant  le  tableau  complet  de  l'asystolie,  avec  hyper- 
trophie du  cœur  et  souffle  systolique  à  la  base,  qui  fit  faire  le  diagnostic  de 
rétrécissement  aor tique,  on  trouve  à  l'autopsie  un  gros  ganglion  caséeux,  du 
volume  d'un  œuf  d'oie,  comprimant  l'aorte  à  son  origine,  et  l'aplatissant 
contre  le  bile  du  poumon.  Le  cœur  était  gros  et  dilaté.  Tout  le  médiastin 
était  occupé  par  une  masse  solide,  formée  par  les  ganglions  caséeux,  englo- 
bant les  vaisseaux.  Merklen2  a  rapporté  l'histoire  d'un  jeune  homme  de 
18  ans  présentant  une  asystolie,  avec  dilatation  du  cœur  droit  et  tachycardie 
extrême  (160  pulsations),  terminée  par  mort  subite.  Le  pneumogastrique 
droit  était  englobé  dans  la  masse  énorme  des  ganglions  prétrachéobron- 
chiques  droits  caséeux.  La  paralysie  par  compression  expliquait  la  tachy- 
cardie, et  la  dilatation  cardiaque  consécutive  à  l'excès  de  fonctionnement  du 
cœur. 

Il  est  exceptionnel  toutefois  de  pouvoir  ainsi,  dans  les  cas  où  le  fonc- 
tionnement cardiaque  est  profondément  troublé,  déterminer  à  l'autopsie  la 
compression  d'un  organe  limité,  vaisseau  ou  nerf,  par  un  groupe  ganglion- 
naire en  rapport  avec  lui.  Le  plus  souvent,  en  effet,  on  trouve  des  lésions 
étendues  du  médiastin,  médiastinite  chronique  à  laquelle  prennent  part  à  la 
fois  les  ganglions,  le  tissu  cellulaire  du  médiastin,  la  plèvre  et  le  péricarde, 
et  cette  transformation  du  médiastin  en  une  masse  inextensible  de  tissu 
fibreux,  dur,  faisant  adhérer  entre  eux  tous  les  organes,  comprimés,  déformés 
et  immobilisés,  explique  suffisamment  la  gène  qui  en  résulte  pour  le  cœur. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  ces  malades  chez  lesquels  on  rencontre, 
avec  les  signes  de  l'asystolie  chronique,  un  foie  hypertrophié  et  dur,  et  une 
ascite  abondante  a  reproduction  rapide  après  les  ponctions,  répondent  au 
type  clinique  décrit  par  Hutinel3  comme  cirrhose  cardio-tuberculeuse  du 
foie,  avec  symphyse  tuberculeuse  du  péricarde.  Cette  cirrhose  du  foie  est  le 
résultat  d'un  double  processus  :  de  la  stase  sanguine  par  trouble  du  fonc- 
tionnement du  cœur  d'une  part,  et  de  l'action  directe  de  la  tuberculose 
du  foie  d'autre  part.  Ces  cas  sont  faciles  à  interpréter  lorsqu'on  a  assisté 
à  la  période  aiguë  de  péricardite  ou  de  pleurésie  médiastine  du  début,  ou 
lorsque  l'examen  du  poumon,  des  plèvres,  du  médiastin,  permet  de  recon- 
naître immédiatement  des  lésions  étendues  de  tuberculose  chronique.  Ils 
sont  au  contraire  d'un  diagnostic  difficile  lorsque,  ce  qui  est  fréquent,  on 
se  trouve  en  présence  du  tableau  clinique  de  la  cirrhose  hypertrophique 

(4)  Cité  in   Thèse  ltaréty,  p.  283. 

(2)  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1887. 

(3)  Hbti.nel.  Cirrhoses  cardiaques  et  cirrhoses  tuberculeuses.  Revue  des  mal.  de  l'enfance,  1893-189i. 
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avec  asci  te,  sans  découvrirai]  niveau  du  cœur  aucun  signe  net  île  l;i  sym- 
physe du  péricarde,  et  lorsque  les  lésions  tuberculeuses  pleuro-pulmonaires 
sont  discrètes.  En  effet,  souvent  la  symphyse  péricardique  ne  se  traduit  que 
par  un  pouls  petit,  mais  régulier,  du  rythme  cardiaque  fœtal,  parfois  une 
légère  ondulation  de  la  paroi.  De  pins  la  tuberculose  pulmonaire  pleurale  et 
péricardique  a  été  une  tuberculose  à  marche  lente,  à  tendance  fibreuse. 
L'existence  des   signes   physiques   (Tune    adénopathie    trachéo-bronchique 
prend  alors  une  grande  importance  dans  le  diagnostic,   en   laveur  d'une 
lésion  tuberculeuse  du  médiastin  et  en  particulier  d'adhérences  péricarde 
(pies.  L'histoire  d'un  malade  publiée  par  Cadet  de  Gassicourt'esl  un  exemple 
delà  difficulté  du  diagnostic  dans  ces  cas.  Un  enfant  de  5  ans  1/2  se  présente 
avec  une  anasarque  généralisée,  une  ascite  abondante,  un  gros  foie,  saie 
signes  à  l'auscultation  cardiaque;  mais,  quelques  semaines  après  son  entré» 
à  l'hôpital,  on  constate  chez  lui  les  signes  physiques  d'adénopathie  trachéo- 
bronchique   accompagnant  une  toux  coqueluchoïde,  qui  tirent  admettre  le 
diagnostic  de  compressions  multiples  des  veines  caves,  de  la  veine  porte,  etc., 
par  les  ganglions  tuberculeux  du  médiastin  et  de  L'abdomen.  Toutefois  ces 
signes  ne  persistant  pas,  le  tableau  clinique  restait  celui  d'un  cardiaque  ou 
d'un  cirrhotique.  Une  poussée  de  méningite  tuberculeuse,  bien  caractérisée, 
emporta  l'entant,  en  continuant  le  diagnostic  porté  de  tuberculose;  a  l'au- 
topsie on  trouva  une  tuberculose  ancienne  des  ganglions  du  médiastin.  inca- 
pables par  leur  volume  de  produire  une  compression  des  veines  caves.  Mais 
il  existait  une  symphyse  totale  du  péricarde,  et  des  lésions  de  tuberculose 
généralisée.  Le  mémoire  d'Hutinel  renferme  d'autres  observations  analogues, 
dans  Lesquelles  L'adénopathie  trachéo-bronckique  est  révélatrice  de  lésions 
cardio-hépatiques  tuberculeuses. 

A  coté  des  cas  cliniques  (pie  nous  venons  de  passer  en  revue,  et  dans 
Lesquels  les  troubles  fonctionnels  présentés  par  le  malade  sont  parfois  d'une 
interprétation  diagnostique  délicate,  il  en  est  d'autres  où  les  signes  phy- 
siques, au  contraire,  peuvent  taire  hésiter  le%  diagnostic  Tels  sont  les  cas 
où  l'auscultation  du  thorax  donne  les  signes  de  l'emphysème  pulmonaire,  de 
la  bronchite  généralisée,  chez  un  enfant  sujet  à  des  crises  (caractérisées  par 
une  toux  quinteuse  et  des  accès  d'oppression.  L'examen  de  la  poitrine,  pra- 
tiqué au  moment  d'une  crise,  fait  constater,  avec  l'exagération  de  la  sono- 
rité à  la  percussion,  L'existence  d'une  inspiration  affaiblie,  aspirée  et  dune 
expiration  prolongée  et  bruyante,  qu'accompagnent  des  raies  sonores,  ron- 
tlants  et  sibilants  constituant  le  bruit  de  tempête  ou  le  bruit  de  pigeonnier, 
caractéristique  de  l'emphysème  avec  bronchite.  Si  on  ne  pratique  pas  avec 
soin  l'exploration  des  aires  thoraciques  ganglionnaires,  on  méconnaîtra  la 
cause  de  cet  emphysème  ;  et  d'ailleurs  cette  exploration  est  rendue  difficile 
par  l'existence  des  râles  bruyants,  qui  peuvent  masquer  le  souffle  inter- 
scapulaire  et  par  la  sonorité  tympanique  du  poumon  distendu  sous  laquelle 
disparaît  la  matité  du  hile.  La  crise  terminée,  en  réauscultant  l'enfant  en 
trouvera  nettement  les  signes  de  l'adénopathie,  coexistant  avec  les  signes  de 

('j  Cadet  de  Gassicoukt.  Maladies  à  signes  obscurs  et  trompeurs.  Revue  des  mal.  de  l'enfance,  1883. 
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l'emphysème  souvent  localisé  à  un  seul  poumon,  soit  même  à  un  lobe  du 
poumon,  cette  unilatéralité  des  symptômes  ayant  une  grande  valeur  diagnos- 
tique en  laveur  de  la  compression  d'une  bronche.  On  observe  des  cas  cli- 
niques, dans  lesquels,  avec  une  toux  catarrhale  de  bronchite  simple,  on  est 
frappé  de  ne  trouver  comme  seul  signe  physique  d'auscultation  qu'un  affai- 
blissement unilatéral  de  la  respiration,  sans  modification  à  la  percussion. 
Dans  ces  cas  l'interrogatoire  du  malade  permettra,  en  écartant  l'idée  d'une  pleu- 
résie antérieure,  de  ne  pas  attribuer  ce  signe  à  une  symphyse  pleurale  totale. 
Il  existe  des  adénopathies  trachéo-bronchiques  tuberculeuses  sans 
troubles  fonctionnels,  mais  où  les  signes  physiques  révèlent  l'existence  de 
l'hypertrophie  ganglionnaire,  et  ceux-ci  doivent  être  recherchés  au  cours  de 
tout  état  cachectique  qui  peut  faire  soupçonner  la  tuberculose  chez  un 
jeune  enfant.  Telle  est  cette  forme  de  tuberculose  spéciale  à  la  première 
enfance,  décrite  par  Cadet  de  Gassicourt,  étudiée  par  Aviragnet  sous  le  nom 
de  tuberculose  chronique  diffuse,  désignée  par  Marfan  sous  le  nom  de  tuber- 
culose généralisée  chronique  apyrétique.  Fréquente  à  partir  du  2e  mois,  elle 
est  de  1  à  5  ans  la  forme  la  plus  commune  de  la  tuberculose  infantile  (Mar- 
fan). Elle  est  caractérisée  par  une  généralisation  discrète  de  la  tuberculose 
dans  les  différents  organes,  ayant  souvent  son  point  de  départ  dans  les  gan- 
glions tuberculeux  du  médiastin.  En  général,  aucun  des  organes  atteints 
n'est  assez  troublé  dans  son  fonctionnement  pour  réagir  par  ses  symptômes 
propres,  et  la  maladie  évolue  d'une  façon  lente,  le  plus  souvent  sans  fièvre, 
ne  se  traduisant  que  par  l'amaigrissement  et  la  cachexie  qu'accompagnent 
parfois  quelques  troubles  gastro-intestinaux,  quelquefois  une  petite  toux 
quinteuse.  L'aspect  spécial  du  petit  malade  rappelle  celui  de  l'athrepsie, 
lorsque  le  malade  est  très  jeune  ;  il  est  pâle,  amaigri,  la  peau  collée  aux  os, 
les  traits  tirés,  les  cils  longs,  le  système  pileux  développé  ;  cet  état  éveille 
l'idée  de  tuberculose  que  l'examen  physique  des  organes  permettra  de  con- 
firmer, si  Ton  trouve  la  rate  et  le  foie  hypertrophiés,  la  micro-polyadéno- 
pathie,  mais  surtout  si  l'on  peut  constater  au  niveau  du  thorax,  soit  les  signes 
d'une  tuberculose  pulmonaire  au  début,  soit  plus  souvent  les  signes  d'une 
adénopathie  trachéo-bronchique,  trahissant  le  siège  de  la  localisation  tuber- 
culeuse la  plus  avancée  et  souvent  la  première  en  date. 


MARCHE  —  COMPLICATIONS  —  TERMINAISON 

La  tuberculose  des  ganglions  bronchiques  est  variable  et  irrégulière 
dans  son  évolution,  et  ses  différentes  formes  cliniques  peuvent  alterner  et 
se  succéder  chez  un  même  malade.  À  un  début  plus  ou  moins  bruyant,  peut 
faire  suite  une  rémission  de  tous  les  troubles  fonctionnels,  constituant  une 
évolution  latente  ;  on  peut  la  considérer  comme  la  guérison  lorsqu'elle  se 
prolonge.  Cette  guérison  est  démontrée  par  la  présence  à  l'autopsie  d'enfants 
morts  accidentellement,  ou  au  cours  de  maladies  infectieuses,  de  ganglions 
du  médiastin  fibreux  et  crétacés,  ainsi  que  par  la  constatation  de  ces  lésions 
dans  les  cadavres  d'adultes;  mais  plus  souvent,  après  un  temps  variable,  les 
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troubles  reparaissent,  soit  identiques  à  ceux  de  la  première  attaque,  soit 
aggravés  par  l'apparition  de  phénomènes  nouveaux,  liés  à  l'évolution  des 
lésions  ganglionnaires  ou  à  l'apparition  de  lésions  pulmonaires. 

En  généra)  c'est  à  la  cachexie  tuberculeuse  et  aux  progrès  lents  de 
l'asphyxie,  due  à  la  compression  des  bronches  ci  aux  lésions  pulmonaires, 
que  reniant  linil  par  succomber.  Il  se  cyanose  d«'  plus  en  plus,  la  face  est 
bouffie,  des  œdèmes  apparaissent,  les  crises  de  suffocation  augmentent,  el 
parfois  il  succombe  dans  un  de  ces  accès.  L'augmentation  des  phénomènes 
dyspnéiques  est  fréquemment  en  rapport  avec  l'apparition  rapide  d'un  foyer 
de  broncho-pneumonie  caséeuse  pseudo-lobaire  ou  avec  une  éruption  de  gra- 
nulations miliaires  dans  le  poumon.  Très  souvent  on  voit  apparaître  les 
signes  d'une  broncho-pneumonie  lobulaire  ou  pseudo-lobaire  dont  la  nature 
est  très  difficile  à  diagnostiquer.  Les  infections  secondaires  à  pneumocoques 
ou  à  streptocoques  sont  en  effet  une  des  causes  de  mort  fréquentes  des 
petits  tuberculeux  chroniques,  à  lésions  ganglionnaires  prédominantes.  La 
gangrène  pulmonaire  a  été  observée  (Machenaud,  Meunier). 

La  mort  peut  survenir  brusquement  par  le  fait  d'une  (\v^  complications 
tenant  à  révolution  même  des  lésions  ganglionnaires.  L'ouverture  d'un 
ganglion  ramolli  dans  une  bronche  ne  se  traduit  en  général  par  aucun  signe 
permettant  de  l'aire  le  diagnostic  de  la  caverne  ganglionnaire  (Rilliet  et 
Barthez)  qui  ne  donne  pas  lieu  aux  signes  physiques  des  cavernes  pulmo- 
naires: parfois  les  débris  caséeux  du  ganglion  sont  expulsés  dans  une 
quinte  de  toux,  mais  souvent  ils  produisent  un  accès  de  suffocation  mortel, 
en  pénétrant  dans  les  voies  respiratoires  et  en  s'engageanl  dans  \r<  lèvres  de 
la  glotte:  de  nombreux  cas  de  terminaison  rapidement  mortelle  par  ce  méca 
nisme  ont  été  publiés  (Edwards,  Fuller,  Kjerner,  Westcott,  etc.,  cités  in 
Biedert  et  v.  Litting;  cas  Meynet,  Rouchut,  Parker,  Stoll).  Dans  un  certain 
nombre  de  cas  la  trachéotomie  pratiquée  a  été  impuissante  à  sauver  le 
malade  (cas  de  Neumann,  de  Labric  in  Grancher).  Dans  le  cas  de  Petersen 
cité  plus  loin,  le  malade  fut  sauvé  par  cette  intervention.  Un  pneumothorax 
peut  entraîner  rapidement  la  mort  du  malade.  L'hémoptysie  foudroyante 
par  ulcération  d'une  branche  de  l'artère  pulmonaire  a  été  observée  chez 
l'enfant  (Berton,  Rilliet  et  Barthez,  Aldibert,  Jeanselme,  etc.).  L'hémor- 
ragie très  abondante  tue  par  la  perte  de  sang  et  par  l'asphyxie  due  à  la 
pénétration  du  sang  dans  les  voies  aériennes.  Par  son  abondance,  elle  se 
distingue  des  crachements  de  sang  que  provoquent  parfois  les  quintes  de 
coqueluche.  La  fétidité  de  l'haleine  et  les  crachats  caractéristiques  permet- 
tent de  distinguer  les  hémoptysies  assez  fréquentes  au  cours  de  la  gangrène 
pulmonaire  (R/etB.).  Le  diagnostic  est,  au  contraire,  le  plus  souvent  impos- 
sible avec  l'hémoptysie  abondante  qui  se  fait  dans  une  caverne  pulmonaire. 
Cependant  la  présence  des  signes  nets  d'une  caverne  au  sommet  d'un 
poumon  permet  parfois  de  soupçonner  l'origine  de  l'hémorragie  (Jean- 
selme ) . 

La  tuberculose  des  ganglions  bronchiques  peut  se  terminer  par  mort 
subite,  par  syncope,  et  Ton  peut  invoquer  dans  ce  cas  le  mécanisme  du 
réflexe  bulbaire  déterminé  par  la  lésion  du  pneumogastrique  (Baréty). 
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Quelle  que  soit  la  forme  clinique  de  la  tuberculose  des  ganglions,  et  même 
dans  les  formes  devenues  latentes  et  en  apparence  guéries,  on  peut  toujours 
voir  survenir,  sous  L'influence  d'une  maladie  infectieuse  ou  sans  cause  appa- 
rente, une  tuberculose  aiguë  granulique,  soit  généralisée  si  le  sujet  a  un 
certain  âge,  soit  surtout  méningée  chez  les  enfants. 


DIAGNOSTIC 

ISous  venons  de  décrire  les  principaux  types  cliniques  de  malades,  en 
présence  desquels  peut  se  poser  le  double  diagnostic  :  1°  existe-t-il  de  l'adé- 
nopathie  trachéo-bronchique?  2°  cette  adénopathie  est-elle  tuberculeuse  ? 

A  la  première  de  ces  questions,  la  constatation  chez  un  enfant  de  signes 
physiques  souvent  bien  caractérisés,  et  nettement  localisés,  permet  de 
répondre.  L'existence  dans  l'espace  interscapulaire,  soit  d'un  seul  côté,  soit 
des  deux,  d'une  matité  ou  d'une  résistance  au  doigt  à  la  percussion,  limitée 
à  la  zone  ganglionnaire,  accompagnée  d'un  souffle  expiratoire  bronchique 
au  même  niveau,  la  matité  de  la  zone  du  manubrium  stcrnal,  enfin  l'affai- 
blissement unilatéral  du  murmure  vésiculaire,  avec  conservation  de  la  sono- 
rité normale  à  la  percussion,  sont  des  signes  précis  de  la  présence  de  masses 
ganglionnaires  hypertrophiées  entourant  la  trachée  et  l'origine  des  grosses 
bronches.  Ces  signes  n'ont  toutefois  pas  une  valeur  absolue,  ils  ont  besoin 
d'être  contrôlés  les  uns  par  les  autres,  et  vérifiés  par  des  examens  répétés; 
leur  valeur  diagnostique  est  subordonnée  à  leur  persistance  et  à  leur  locali- 
sation. Les  auteurs  sont  d'ailleurs  loin  d'être  unanimes  sur  l'importance  de 
chacun  d'eux.  Rilliet  et  Barthez  insistent  sur  la  fixité  des  symptômes  de  per- 
cussion surtout  à  la  région  interscapulaire,  qu'ils  opposent  à  la  mobilité  des 
signes  stéthoscopiques,  très  infidèles  dans  le  diagnostic  de  l'adénopathie. 
Les  modifications  respiratoires,  à  l'auscultation  de  la  région  interscapulaire, 
peuvent  exister  avec  le  même  caractère  de  variabilité  qu'elles  présentent 
dans  l'adénopathie,  sans  aucune  lésion  ganglionnaire  chez  des  enfants  très 
maigres,  chez  lesquels  le  retentissement  des  bruits  laryngés  peut  être  tantôt 
éclatant,  soufflant,  tantôt  faible,  entre  les  deux  épaules.  On  peut  ajouter  que, 
souvent,  chez  les  enfants  atteints  d'hypertrophie  des  amygdales,  la  respira- 
tion gênée  et  bruyante  peut  à  l'auscultation  retentir  au  même  niveau.  L'aus- 
cultation devra  donc  toujours  être  pratiquée  en  ayant  présent  à  l'esprit  les 
causes  d'erreur,  pouvant  être  ducs  aux  bruits  du  nez,  de  la  bouche  et  du 
pharynx.  Widerhofer  fait  remarquer  que  la  respiration  est  normalement  plus 
forte,  chez  l'enfant,  au  niveau  de  la  bronche  droite,  ce  qui  donne  plus  de 
valeur,  pour  le  diagnostic  d'adénopathie,  à  la  respiration  bronchique  siégeant 
à  gauche.  En  général  à  l'étranger  on  n'attribue  pas  aux  signes  physiques  de 
l'adénopathie  trachéo-bronchique  la  valeur  que,  depuis  Guéneau  de  Mussy, 
les  cliniciens  français  leur  ont  reconnue,  et  Widerhofer,  Bicdert,  Henoch 
sont  assez  sceptiques  à  leur  égard.  Neumann  reconnaît  une  valeur  incontes- 
table à  la  respiration  bronchique. 

Quoi  qu'il  en  soit,  lorsqu'on  retrouve  à  plusieurs  examens  répétés,  chez 
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un  enfant,  un  ou  plusieurs  dv>  signes  que  nous  avons  décrits,  'nettement 
limités  el  fixes  dans  les  zones  ganglionnaires,  on  peut  affirmer  l'existence 
de  ganglions  hypertrophiés  dans  le  médiastin,  et  attribuer  à  leur  présence 
les  troubles  fonctionnels,  toux  coqùeluchoîde,  accès  de  dyspnée,  modifica- 
tions de  la  voix,  etc.,  qui  pourraient  faire  diagnostiquer  la  coqueluche, 
l'asthme,  une  laryngite,  un  polype  du  larynx  (J.  Simon). 

La  localisation  de  la  matité  à  la  région  du  manubrium,  avec  intégrité 
complète  de  respace  interscapulaire,  sera  parfois  d'une  interprétation  difficile, 
les  tumeurs  de  la  région  antérieure  du  médiastin  pouvant  avoir  leur  point 
le  départ  dans  le  thymus,  hypertrophie  simple  ou  tumeur  maligne  de  eet 
organe.  Dans  ces  cas  les  troubles  fonctionnels  par  lésions  nerveuses,  toux, 
accès  de  dypsnée,  troubles  de  la  voix,  qui  appartiennent  aux  tumeurs  du 
médiastin  postérieur,  seules  en  rapport  intime  avec  les  troncs  et  plexus 
nerveux,  sont  nuls,  ou  effacés  devant  les  phénomènes  de  compression  vascu- 
laire  et  d'asphyxie  avec  tirage  et  cornage  par  compression. 

L'existence  d'une  hypertrophie  ganglionnaire  du  médiastin  étant  con- 
statée, quelle  est  la  nature  de  l'altération  des  ganglions?  Nous  ne  ferons  que 
rappeler  qu'on  peut  observer  les  signes  de  l'adénopathie  trachéo-bronchique 
comme  un  phénomène  surajouté  au  cours  de  la  leucémie  ou  de  l'adénie, 
ainsi  que  dans  la  syphilis  héréditaire.  Nous  répéterons  aussi  que  lorsqu'on 
observe  chez  un  enfant  jeune  un  état  cachectique  qui  ne  s'explique  ni  par  la 
syphilis,  ni  par  des  troubles  gastro-intestinaux,  ni  par  aucune  autre  cause 
évidente,  on  peut  soupçonner  la  tuberculose  sous  sa  forme  diffuse,  et  que, 
dans  ce  cas.  l'existence  des  signes  physiques  de  l'hypertrophie  des  ganglions 
du  médiastin  permet  d'aflirmer  la  tuberculose. 

Dans  les  formes  graves  à  symptômes  de  compression  bien  accusés,  à  évo- 
lution progressive  quoique  irrégulière  dans  sa  marche,  le  diagnostic  de  gan- 
glions tuberculeux  et  caséeux  s'impose.  Il  n'en  est  pas  de  même  dans  les 
formes  légères,  et  le  diagnostic  entre  l'hypertrophie  ganglionnaire  inflam- 
matoire simple  et  la  tuberculose  des  ganglions  doit  être  discuté.  Chez  un 
enfant  qui  vient  d'être  atteint  de  rougeole  ou  de  coqueluche,  on  voit  persister 
la  toux  sous  une  forme  plus  ou  moins  quinteuse,  on  voit  apparaître  d'une 
façon  intermittente  des  accès  de  dyspnée,  des  troubles  de  la  voix,  des  pous- 
sées répétées  de  bronchite  ;  l'examen  du  thorax  fait  constater  les  signes 
phvsiques  d'une  adénopathie  trachéo-bronchique,  et  ces  signes  persistent, 
malgré  l'amélioration  des  signes  fonctionnels  et  l'état  général  satisfaisant; 
puis  ils  disparaissent  à  leur  tour,  soit  définitivement,  soit  pour  reparaître 
sous  l'influence  d'un  refroidissement,  dune  bronchite.  Cet  enfant  est-il  un 
tuberculeux?  Il  existe  des  adénopathies  bronchiques  qui  présentent  cette  évo- 
lution, et  qui  finissent  par  guérir  complètement,  sans  que  jamais  plus  tard 
aucun  accident  pathologique  dans  la  vie  du  sujet  vienne  faire  soupçonner  la 
tuberculose  chez  lui.  Cette  évolution  permet  d'admettre  des  hypertrophies 
inflammatoires  chroniques,  non  tuberculeuses,  consécutives  à  la  rougeole  ou 
à  la  coqueluche,  et  ne  laissant  aucune  trace.  Mais  il  est  un  nombre  considé- 
rable d'enfants  qui,  après  une  évolution  semblable  et  une  guérison  appa- 
rente, finissent  par  mourir  de   méningite  tuberculeuse  ou  de  tuberculose 
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pulmonaire,  parfois  des  années  plus  tard,  ou  bien  chez  lesquels,  s'ils  vien- 
nent à  succomber  à  une  affection  aiguë,  non  tuberculeuse,  on  trouve  à 
l'autopsie  des  ganglions  caséeux  ou  crétacés.  Les  ganglions  sont  trop  souvent 
un  loyer  latent  de  tuberculose,  d'après  les  autopsies,  pour  que  tout  malade 
présentant  des  signes  persistants  d'adénopathie  trachéo-bronchique  ne  puisse 
pas  être  considéré  comme  suspect  de  tuberculose.  Bien  que  j'aie  vu  mainte 
et  mainte  fois  des  signes  d'adénopathie  trachéo-bronchique  indépendante  de 
toute  lésion  tuberculeuse,  consécutive  par  exemple  à  une  pharyngite  glan- 
duleuse ou  a  une  autre  lésion  du  tégument  respiratoire,  quand  ces  signes 
persistent,  dit  Guéneau  de  Mussy,  «  ils  ont  quelque  chose  de  suspect  et 
doivent  éveiller  la  vigilante  attention  du  médecin  ».  Le  diagnostic  ne  pourra 
donc  se  faire  que  par  révolution  à  très  longue  échéance.  Il  pourra  être  aidé 
dans  une  large  mesure  par  l'examen  complet  des  antécédents  personnels 
et  héréditaires  du  malade,  par  la  recherche  des  manifestations  discrètes 
de  la  tuberculose  au  niveau  des  os,  des  articulations,  de  la  peau,  mais  sur- 
tout par  la  constatation  de  lésions  ganglionnaires  sus-claviculaires  ou  axil- 
laires  qui  accompagnent  souvent  la  tuberculose  thoracique. 


PRONOSTIC 

Le  pronostic  de  Tadénopaihie  trachéo-bronchique  en  général  est  subor- 
donné à  sa  cause  et  à  la  gravité  des  lésions.  A  ce  double  point  de  vue,  la 
tuberculose  des  ganglions  bronchiques  est  d'un  pronostic  sévère,  par  la 
nature  de  l'infection  générale  dont  elle  est  une  des  localisations,  par  le 
volume  considérable  que  peuvent  atteindre  les  masses  ganglionnaires 
caséeuses  et  par  les  altérations  profondes  qu'elles  déterminent  dans  les 
organes  du  médiastin.  Cependant,  si  pour  la  tuberculose  le  pronostic  est 
beaucoup  plus  grave  que  pour  les  adénopathies  simples  aiguës  ou  chroniques, 
il  n'est  pas  absolument  fatal  comme  pour  lelymphadénome  et  Tadénie.  A  son 
double  titre  de  tuberculose  ganglionnaire  et  de  tuberculose  à  forme  lente  et 
torpide  (scrofiilo-tuberculose),  l'adénopathie  trachéo-bronchique  doit  être 
considérée  comme  appartenant  aux  formes  de  la  tuberculose  qui  peuvent 
guérir,  lorsqu'elles  sont  traitées  par  une  hygiène  appropriée.  Toutefois,  cette 
guérison  est  rarement  assez  complète  pour  que  le  danger  d'une  généralisa- 
tion rapide  pulmonaire  ou  méningée  disparaisse  entièrement.  Il  s'agit  rare- 
ment de  guérison,  à  proprement  parler,  mais  de  trêves  dans  l'évolution  de  la 
tuberculose,  de  passage  à  l'état  latent  des  lésions  ganglionnaires  ;  la  dispa- 
rition des  troubles  fonctionnels  est  liée  à  la  disparition  de  la  péri-adénite 
qui,  dans  les  adénopathies  tuberculeuses,  joue  un  grand  rôle  comme  dans 
les  adénopathies  simples,  et  à  la  diminution  de  volume  des  ganglions,  qui 
subissent  la  transformation  fibreuse  et  crétacée  sans  pour  cela  perdre  toute 
virulence.  Suivant  la  remarque  de  Widerhofer,  combien  sont  rares  les  cas 
de  ganglions  crétacés  qu'on  retrouve  dans  les  cadavres  d'adultes,  par  rapport 
à  la  grande  fréquence  des  ganglions  caséeux  trouvés  à  l'autopsie  des  enfants 
morts  de  maladies  quelconques;  c'est  donc  que  bien  peu  ont  dépassé  l'âge 
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delà  puberté.  Le  pronostic  est  encore  aggravé  par  la  possibilité  des  acci- 
dents multiples,  rapidement  mortels,  d'ulcération  des  bronches,  des  vais- 
seaux, de  la  plèvre,  <lu  péricarde,  el  par  l'évolution  parallèle  d'une  lésion 
tuberculeuse  pulmonaire,  antérieure,  contemporaine  ou  consécutive  à  la 
tuberculose  ganglionnaire;  enfin  par  les  infections  secondaires  auxquelles 
Je  poumon  est  exposé. 

TRAITEMENT 

La  thérapeutique,  dans  l'adénopathie  trachéo-bronchique,  se  propose 
une  triple  action,  prophylactique,  curative,  enfin  palliative  dans  un  grand 
nombre  de  cas  où  les  troubles  fonctionnels  violents  sont  pénibles  pour  le 
malade  et  demandent  à  être  soulagés  immédiatement. 

La  prophylaxie  de  l'affection  consiste  à  éviter  le  passage  à  l'état  chro- 
nique des  adénopathies  accompagnant  les  inflammations  broncho-pulmo- 
naires aiguës,  en  traitant  ces  bronchites,  ces  broncho-pneumonies  de  façon 
qu'elles  ne  se  prolongent  pas.  Il  en  est  surtout  ainsi  da^  catarrhes  bronchi- 
ques de  la  rougeole  et  de  la  coqueluche,  et,  dans  la  convalescence  de  ces 
deux  maladies,  l'appareil  respiratoire  demande  à  être  surveillé  attentive- 
ment; toutes  les  mesures  hygiéniques  doivent  être  prises  en  vue  d'éviter  à 
l'enfant  la  contagion  tuberculeuse,  et  de  mettre  son  organisme,  affaibli  par 
la  maladie,  en  état  de  résister  à  l'infection  bacillaire.  C'est  en  assurant  au 
malade  l'isolement  individuel  à  l'hôpital,  en  le  soustrayant  le  pins  tôt  pos- 
sible à  l'encombrement  hospitalier  ou  au  milieu  confiné  et  malsain  qu'est  le 
plus  souvent  l'intérieur  familial  dans  la  population  qui  alimente  les  hôpi- 
taux, en  l'envoyant,  par  conséquent,  dans  un  asile  de  convalescence  à  la 
campagne,  qu'on  réalisera  ces  conditions  hygiéniques.  Dans  la  clientèle  de 
la  ville,  on  recommandera  le  changement  d'air,  un  séjour  dans  des  climats 
marins  du  Midi,  Méditerranée  ou  golfe  de  Gascogne.  On  veillera  à  l'alimen- 
tation de  l'enfant  dans  de  bonnes  conditions,  en  s'assurant  la  pureté  et  la 
stérilisation  du  lait  qui  aura  la  première  place  dans  la  suralimentation.  On  y 
joindra  les  toniques  médicamenteux.  Ces  mesures  hygiéniques  seront  parti- 
culièrement importantes  si  les  antécédents  héréditaires  ou  personnels  de 
l'enfant  font  craindre  pour    lui   l'éclosion   plus    facile   d'une  tuberculose. 

C'est  encore  en  agissant  sur  l'état  général  de  l'enfant  qu'on  obtiendra  des 
résultats  curatifs  dans  les  cas  d'adénopathie  trachéo-bronchique  chronique, 
confirmée  par  les  troubles  fonctionnels  et  les  signes  physiques,  et  cette  thé- 
rapeutique sera  la  même,  qu'il  s'agisse  d'adénopathie  simple  ou  tubercu- 
leuse, toute  adénopathie  qui  se  prolonge  et  qui  s'accompagne  de  trouble  de 
la  santé  générale  devant  être  soupçonnée  de  nature  tuberculeuse.  C'est  donc 
le  traitement  général  de  la  tuberculose  chez  l'enfant  qu'on  appliquera  en 
pareil  cas,  séjour  au  bord  de  la  mer,  dans  les  hôpitaux  marins,  suralimen- 
tation, quand  elle  est  possible,  vie  au  grand  air  et  au  soleil. 

Un  certain  nombre  de  moyens  curatifs  donnent  des  résultats  particuliè- 
rement favorables  dans  les  affections  ganglionnaires,  quelle  que  soit  leur 
nature,  probablement  en  agissant  sur  les  phénomènes  inflammatoires  péri- 
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ganglionnaires  subaigus  qui  accompagnent  les  lésions  chroniques  des  gan- 
glions, et  en  amenant  ainsi  la  disparition  des  troubles  fonctionnels.  Tels 
sont  la  révulsion,  l'usage  des  préparations  iodées  et  iodurées,  l'huile  de  foie 
de  morue.  11  faut  y  joindre  certaines  cures  d'eaux.  La  révulsion  sera  prati- 
quée entre  les  deux  épaules  ou  au  niveau  du  sternum,  à  l'aide  de  badigeon- 
nages  de  teinture  d'iode,  d'applications  de  coton  iodé,  de  crayon  Limousin 
à  l'huile  de  croton  (J.  Simon),  de  frictions  au  savon  noir  (Biedert),  à 
l'essence  de  térébenthine,  à  la  pommade  iodo-iodurée.  L'essentiel  est  d'agir 
d'une  façon  permanente  et  non  douloureuse  (J.  Simon). 

L'huile  de  foie  de  morue  doit  être  donnée  à  doses  croissantes,  en  com- 
mençant par  1  cuillerée  à  café  pour  arriver  progressivement  à  6  ou  8  cuil- 
lerées à  soupe  par  jour.  Le  secret  du  succès  est  dans  cette  façon  de  procéder, 
commencer  par  une  très  petite  dose  pour  arriver  à  des  doses  très  élevées,  de 
façon  à  obtenir  la  tolérance  du  médicament  (Grancher). 

On  y  joindra  les  préparations  iodurées,  iodure  de  sodium,  iodure  de 
potassium,  sirop  iodo-tannique,  sirop  d'iodure  de  fer  ou  la  teinture  d'iode. 
Guéneau  de  Mussy  employait  de  préférence  cette  dernière  à  la  dose  de  10 
ou  20  gouttes  par  jour  dans  de  l'eau  rougie  ou  du  vin  sucré.  On  emploiera 
aussi  les  solutions  arsenicales.  A  cette  médication,  continuée  longtemps, 
mais  interrompue  de  temps  en  temps  par  un  repos,  ou  alternée  quant  au 
choix  du  médicament  employé,  on  ajoutera  utilement  une  saison  à  la  Bour- 
boule,  à  Challes  (G.  de  Mussy),  au  Mont-Dore  (J.  Simon),  aux  Eaux-Bonnes 
s'il  existe  une  affection  catarrhale  interne  (G.  de  Mussy). 

Le  traitement  palliatif  s'adresse  à  la  toux,  aux  accès  de  dyspnée  et 
d'asthme,  aux  crises  de  suffocations.  L'emploi  des  préparations  narcotiques 
et  antispasmodiques  est  ici  indiqué.  L'extrait  de  ciguë,  l'extrait  de  laitue 
vireuse  (Ley,  Rilliet  et  Barthez),  l'eau  de  laurier-cerise,  la  belladone  associée 
en  teinture  à  partie  égale  d'alcoolature  de  racines  d'aconit  (J.  Simon),  le 
bromure  de  potassium,  etc.,  pourront  être  employés  souvent  avec  succès  et 
procureront  quelque  repos  au  malade.  Certains  accidents  provoquent  parfois 
une  intervention  spéciale.  Tels  sont  les  accès  de  suffocation  pour  lesquels  la 
trachéotomie  a  été  pratiquée,  le  plus  souvent  par  suite  d'une  erreur  de  dia- 
gnostic. Elle  ne  pourrait  être  suivie  d'une  amélioration  que  si  les  phéno- 
mènes d'asphyxie  étaient  sous  la  dépendance  d'une  paralysie  ou  d'un  spasme 
laryngés  seuls,  sans  compression  étendue  de  la  trachée,  ce  qui  est  rare.  Elle 
peut  cependant  sauver  la  vie  du  malade  lorsque  l'accès  de  suffocation  est  dû 
à  l'ulcération  de  la  trachée  par  des  ganglions  caséeux,  et  à  la  pénétration 
dans  les  voies  aériennes  de  leurs  fragments  plus  ou  moins  volumineux.  Tel 
a  été  le  cas  de  Petersen,  qui  pratiqua  la  trachéotomie  chez  une  fillette  de 
6  ans  1/2,  prise  d'étouffement  brusque  au  cours  d'une  phtisie  bronchique. 
L'enfant  expulsa  par  la  plaie  trachéale  des  débris  de  ganglions  caséeux  et 
guérit;  sa  guérison  était  vérifiée  15  mois  après. 

')  Dcut.  med.  Wochenschrift,  1885. 
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XII 

MICRO-POLYADÉNIE  PÉRIPHÉRIQUE 

PAR  M.  LE  D'  F.  POTIER 
Lncien  interne  de  la  Clinique  des  maladies  de  l'enfance. 

Dans  l'étude  générale  sur  la  tuberculose  Infantile  '.  dans  la  description 
de  la  tuberculose  de  l'intestin  el  des  ganglions  mésentériques*,  dans  celle  de 
la  tuberculose  du  poumon  et  des  ganglions  bronchiques  qu'on  vient  de  lire, 
il  a  été  l'ait  mention  d'une  altération  particulière  des  ganglions  lymphatiques  : 
la  micro-polyadénie  périphérique.  Cette  altération  a  été  considérée  par 
quelques  médecins  comme  un  symptôme  révélateur  de  la  tuberculose  pro- 
fonde, particulièrement  de  la  tuberculose  des  ganglions  viscéraux  (thora- 
ciqucs  el  mésentériques)  chez  les  enfants  du  premier  âge.  On  a  pensé  qu'il 
était  opportun  de  décrire  ici  cette  lésion  et  de  rechercher  si  elle  possède 
réellement  la  valeur  qu'on  lui  a  attribuée  pour  le  diagnostic  delà  tuberculose 
infantile.  On  entend  par  ganglions  périphériques  les  ganglions  sous-cutanés 
qui  siègent  aux  grands  carrefours  lymphatiques  de  Vaine,  de  Vaisselle  et 
du  eou.  L'altération  de  ces  ganglions  qu'on  va  décrire  mérite  le  nom  de 
micro-polyadénie  périphérique,  qui  indique  ses  caractères  principaux  : 
inflammation  chronique  des  ganglions  atteints,  multiplicité  de  ces  ganglions, 
petitesse  de  leur  volume. 

Historique.  —  Legroux,  le  premier,  signala  cette  affection  au  «  Congrès 
de  la  tuberculose  de  1888  »,  dans  une  communication  a  laquelle  il  donna 
pour  titre  :  «  la  Micro-polyadénopathie  considérée  comme  indice  de  tuberculose 
profonde  chez  les  enfants  ».  Ce  titre  seul  indique  la  conception  de  M.  Legroux. 
Des  recherches  furent  entreprises  à  la  suite  de  la  communication  de 
M.  Legroux.  Le  professeur  Grancher  indiqua  dans  ses  leçons  l'importance  de 
la  micro-polyadénie  périphérique.  M.  Mirinescu,  sous  l'inspiration  de  M.  le 
Dr  Hutinel,  écrivit  sa  thèse  sur  ce  sujet3.  Il  étudia  la  micro-polyadénie  au 
point  de  vue  histologique,  mais  seulement  dans  des  cas  avérés  de  tubercu- 
lose. Il  crut  pouvoir  conclure  au  point  de  vue  histologique  comme  M.  Legroux 
avait  conclu  au  point  de  vue  clinique  :  pour  lui  les  adénopathies  périphé- 
riques multiples,  lorsqu'elles  ne  s'expliquent  par  aucune  lésion  des  organes 
voisins,  sont  d'origine  tuberculeuse.  Vinrent  ensuite  la  thèse  de  M.  Pascal4, 
inspirée  par  M.  le  Dr  Lesage  et  l'étude  commune  de  ces  deux  auteurs5.  Pour 
MM.  Lesage  et  Pascal  il  existe  une  forme  spéciale  de  tuberculose  portant 
exclusivement  sur  le   système  lymphatique  sans  atteindre  aucun  viscère  de 

(*)  Yoy.  t.  I. 

(2)  Voy.  t.  II. 

(s)  MiRiNEscc.  Micro-polyadénopathie  périphérique.   Thèse  de  Paris,  1890. 

1*1  Pascal.  Contribution  à  l'étude  de  la  tuberculose  du  premier  âge.  Thèse  de  Paris,  1892. 

(5)  Lesage  et  Pascal.  Polyadénite  tuberculeuse  primitive  du  premier  âge.  Arch.  gén.  de  méd.,  1893, 
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ism<  .  i  i  eni  ihissanl  les  ganglions  périphériques  au  même  titre  que  les 
ganglions  centraux.   La  micro-polyadénie  périphérique  serait,  dans  ces  cas, 

I  indice  palpable  de  cette  forme  de  tuberculose  ganglionnaire  généralisée  sans 
participation  des  viscères.  A  l'instigation  de  M.  Marfan,  oous  oous  sommes 
appliqué  à  vérifier  ces  assertions  et  nous1  avons  exposé  dans  notre  thèse  inau- 
guraleles  premiers  résultats  de  dos  recherches.  Celles-ci  oous  onl  conduit  à 
admettre  que  la  micro-polyadénie  n'esl  pas  toujours  liée  à  i;i  tuberculose, 
comme  Fayaient  avancé  tous  les  auteurs  précédents.  Cette  affection  se  montre, 
non  seulement  dans  la  tuberculose,  mais  aussi  dans  différentes  septicémies 
chroniques  des  enfants  du  premier  âge  et  des  nourrissons.  On  la  rencontre 
«Lui-  la  septicémie  chronique  d'origine  gastro-intestinale,  dan-  la  cachexie 
syphilitique,  dans  la  cachexie  consécutive  à  certaines  affections  aiguës,  en 
particulier  aux  broncho-pneumonies  subaiguës  ou  .1  rechutes,  succédant  sou- 
vent chez  les  jeunes  enfants  à  la  rougeole  ou  à  la  coqueluche;  enfin,  dans  la 
cachexie  qui  succède  aui  suppurations  prolongées  de  la  peau. 

Etiologie.  —  Nous  venons  d'énumérer  les  septicémies  chroniques  dans 
lesquelles  se  montre  la  micro-polyadénie.  Ces  septicémies  se  rencontrent 
surtout  chez  les  nourrissons,  jusqu'à  l'âge  de  2  ans;  elles  s'observent  au— i 
d  ins  la  moyenne  enfance,  de  2  à  5  ou  6  ans,  quoiqu'un  peu  moins  fréquem- 
ment. C'est  a  ces  époques  de  L'enfance  que  la  micro-polyadénie  se  montre  de 
préférence.  A  un  âge  plus  avancé,  jusqu'à  (.»  ou  lu  ans.  on  peut  encore  la 
trouver,  mais  plus  rarement.  Le  sexe  n'a  pas  d'influence.  La  tuberculose 
est  la  maladie  qui  produit  le  plus  souvent  la  micro-polyadénie,  et  dan-  les 
formes  nombreuses  que  la  tuberculose  affecte  chez  les  enfants,  une  forme 
spéciale  l'engendre  surtout,  c'est  la  forme  décrite  par  M.  Marfan1  sous  le 
nom  de  tuberculose  généralisée  chronique  apyrétique  des  nourrissons  et  des 
enfant-  du  premier  âge.  On  rencontre  toutefois  la  micro-polyadénie  dans 
toutes  les  autres  formes  de  la  tuberculose.  L'adénopathie  trachéo-bron- 
chique  se  place  a  cet  égard  en  seconde  ligne.  L'adénopathie  tracbéo-bron- 
chique  peut,  dans  certains  cas,  être  presque  latente,  et  n'avoir  aucun 
retentissement  général  sur  l'organisme,  ni  par  là  même  sur  les  ganglions 
périphériques.  Le  plu-  souvent,  elle  s'accompagne  d'état  cachectique  plus  ou 
moins  accentué.  Dans  ce  cas,  la  présence  de  la  micro-polyadénie  esl  de 

II  en  est  de  même  dans  la  péritonite  chronique  tuberculeuse.  Les  formes 
aiguës  de  tuberculose,  souvent  consécutives  à  une  tuberculose  localisée  latente 
qui  déjà  avait  débilité  le  malade,  et  en  particulier  a  l'adénopathie  irachéo- 
bronchique,  montrent  aussi  la  micro-polyadénie.  Signalons  à  cet  égard  la 
tuberculose  généralisée  aiguë  dans  toutes  ses  laçons  d'être,  qu'elle  affecte  la 
forme  méningée,  ou  broncho-pneumonique,  ou  pneumonique,  ou  périto- 
néale.  La  dyspepsie  gastro-intestinale  chronique  des  nouveau-nés  et  des 
enfants  du  premier  âge  est  la  seconde  cause  fréquente  de  la  micro-polya- 
dénie. La  dyspepsie  des  enfants  au  gros  ventre,  élevés  au  biberon,  ou  alimentés 
irrégulièrement  avec  des  substances  indigestes,  est  à  cet  effet  caracté- 
ristique.   Bâtons-nous  de  dire  toutefois  que  l'athrepsie  de  Parrot.  qui  est 

.  1    riEB.  Polyadt'nite  périphérique  chronique  clic/  les  enfants.  Thèse  de  Paris.  18ÎU. 
-    Habfak.  Si  itiaine  médicale,  décembre  1892,  n*G4. 
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une  forme  spéciale  de  la  cachexie  consécutive  à  la  gastro-entérite  chronique 
vulgaire  des  nourrissons,  forme  propre  aux  enfants  qui  n'ont  pas  dépassé  le 
."  mois,  m1  s'accompagne  pas  ordinairement  de  micro-polyadénie.  Cette 
lésion  se  rencontre  surtout  dans  la  cachexie  gastro-intestinale  vulgaire, 
qu'elle  s'accompagne  ou  non  de  rachitisme.  La  syphilis  des  nouveau-nés  et 
des  jeunes  enfants,  qui  est  presque  toujours  la  syphilis  héréditaire,  est  la 
troisième  grande  cause  de  la  micro-polyadénie.  Il  faut  pour  cela  que  les 
enfants  présentent  de  la  cachexie  syphilitique.  Ils  ont  alors  constamment  la 
micro-polyadénie.  Enfin,  certaines  broncho-pneumonies  subaiguës  ou  à 
rechutes,  principalement  les  broncho-pneumonies  consécutives  à  la  rougeole 
et  à  la  coqueluche,  entraînent  un  amaigrissement  notable,  une  sorte  d'état 
cachectique  [dus  ou  moins  prolongé,  qui  s'accompagne  de  micro-polyadénie. 
('.Yst  la  micro-polyadénie  des  convalescences  pénibles  de  certaines  maladies 
aiguës.  Le  même  phénomène  peut  se  produire  dans  la  cachexie  consécu- 
tive à  la  pyodermie  prolongée.  Ici  les  ganglions  sous-cutanés  périphéri- 
ques, alors  qu'existe  la  suppuration  de  la  peau,  sont  surtout  engorgés  au 
début  par  un  processus  inflammatoire  aigu.  (Test,  à  ce  moment,  l'adénite 
banale  consécutive  aux  lésions  cutanées  du  voisinage.  Les  gansions  enflam- 
més sont  alors  le  plus  souvent  gros  et  indurés.  .Mais,  au  milieu  de  ces 
ganglions  plus  gros,  il  est  souvent  possible  de  percevoir  des  ganglions  très 
petits,  mobiles,  durs. 

Lorsque  la  cachexie  suppurative  s'établit,  et  si  parallèlement  Ton  soigne 
les  lésions  cutanées  et  qu'elles  viennent  à  être  guéries,  les  gros  ganglions 
enflammés  diminuent  de  volume;  mais  souvent  ils  restent  durs,  et  se  con- 
fondent avec  les  petits  ganglions  primitivement  atteints.  Il  en  résulte  une 
micro-polyadénie  périphérique  généralisée,  qui  ne  diffère  en  rien,  comme 
aspect,  de  la  micro-polyadénie  des  autres  infections  chroniques.  Yn  dernier 
paragraphe  important  doit  être  ouvert  à  l'étiologie.  C'est  celui  de  l'association 
de  deux  ou  de  plusieurs  septicémies  chroniques  évoluant  simultanément, 
et  contribuant  chacune  pour  sa  part  à  produire  la  micro-polyadénie  péri- 
phérique. Il  arrive  souvent,  par  exemple,  qu'un  enfant  atteint  de  tuberculose 
chronique  apyrétique  présente  en  même  temps  de  la  gastro-entérite  chro- 
nique d'origine  alimentaire.  De  même  un  petit  syphilitique  héréditaire  peut 
présenter  la  même  association  morbide,  ou  même  à  la  fois  être  tuberculeux, 
dyspeptique  et  syphilitique.  Les  mêmes  considérations  peuvent  se  faire  poul- 
ies enfants  qui  ont  été  atteints  de  broncho-pneumonies  subaiguës  ou  à 
rechutes,  ou  de  pyodermies  prolongées.  Dans  ces  cas  complexes,  la  micro- 
polyadénie  est  de  règle. 

Anatomie  pathologique.  Pathogénie.  —  Dans  nos  recherches  sur  l'ana- 
tomie  pathologique  des  ganglions  réalisant  le  type  de  la  micro-polyadénie 
périphérique,  nous  nous  sommes  demandé  d'abord  si  ces  ganglions,  comme 
l'avaient  avancé  les  auteurs  qui  s'étaient  occupés  avant  nous  de  la  question, 
étaient  toujours  atteints  de  lésions  tuberculeuses.  Pour  résoudre  cette  ques- 
tion, nous  avons  du  différencier  les  ganglions  en  deux  catégories.  Dans  une 
première,  déjà  décrite  par  M.  Mirinescu  et  par  MM.  Lesage  et  Pascal,  les  gan- 
glions présentent  à  l'œil  nu  de  petites  granulations  tuberculeuses  ou  de  la 
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matière  caséeuse,  auquel  cas  la  nature  tuberculeuse  de  l'affection  est  évi- 
dente, et  a  été  démontrée  du  reste  expérimentalement  par  les  auteurs  précé- 
dents. Dans  la  seconde  catégorie,  les  ganglions  sont  rouges,  un  peu  durs, 
mais  ils  n'ont  pas  l'apparence  tuberculeuse.  11  résulte  de  nos  expériences 
que  l'inoculation  de  ces  derniers  ganglions  aux  animaux  n'engendre  la  tuber- 
culose que  dans  un  seul  cas  :  celui  de  granulie  confluente,  par  conséquent 
d'infection  sanguine  généralisée  parle  bacille  de  Koch.  Mais  l'inoculation  aux 
animaux  reste  négative,  si  l'on  prend  ces  ganglions  chez  un  enfant  présen- 
tant seulement  de  la  tuberculose  discrète,  simplement  localisée,  réalisant 
par  exemple  le  type  de  l'adénopathie  trachéo-bronchique  sans  extension 
des  lésions  tuberculeuses  aux  autres  organes.  Dans  ce  dernier  cas,  il  n'y  a 
pas  d'infection  sanguine  bacillaire  généralisée,  ou  mieux  de  septicémie 
bacillaire.  C'est  pour  cela  que  l'inoculation  reste  sans  effet.  Dans  le  cas  de 
granulie,  au  contraire,  le  bacille  de  Koch  existe  dans  le  ganglion;  il  y  existe 
apporté  par  la  voie  sanguine,  et  peut  séjourner  depuis  plus  ou  moins  de  temps 
dans  le  tissu  ganglionnaire.  Le  plus  souvent  du  reste  il  n'a  pu  encore  déter- 
miner dans  ce  tissu  de  lésion  apparente  de  tuberculose.  Mais  le  ganglion, 
ainsi  bacillisé,  est  porteur  du  germe  pathogène  :  son  inoculation  donne  la 
tuberculose  aux  animaux.  Enfin  lorsqu'on  inocule  les  ganglions  recueillis 
chez  les  sujets  ne  présentant  dans  leurs  organes  aucune  trace  de  tubercu- 
lose, c'est-à-dire  les  ganglions  des  enfants  atteints  seulement  soit  de  gastro- 
entérite chronique,  soit  de  cachexie  syphilitique,  soit  des  autres  infections 
chroniques  que  nous  avons  signalées  comme  cause  de  micro-polyadénie.  dans 
tous  ces  cas  la  tuberculose  n'est  jamais  obtenue  consécutivement  à  l'inocu- 
lation des  ganglions  lésés. 

Dans  tous  ces  cas  également  l'examen  microscopique  des  ganglions  non 
tuberculeux  à  l'œil  nu  ne  révèle  ni  cellule  géante,  ni  bacille.  On  constate 
seulement  un  léger  épaississement  de  la  capsule  ganglionnaire,  de  l'hyper- 
plasie  des  trabécules  conjonctives  intra-ganglionnaires,  et  une  légère  disten- 
sion des  follicules  et  des  sinus  lymphatiques.  Là  se  bornent  les  lésions  gan- 
glionnaires apparentes  au  microscope. 

Le  foie  et  la  rate  présentent  ordinairement  des  lésions  qui  vont  de  pair 
avec  la  micro-polyadénie.  On  les  trouve  à  l'autopsie  considérablement 
augmentés  de  volume,  sinon  lésés  profondément.  Cette  hypertrophie  peut 
s'accompagner  en  effet  des  altérations  variées  de  ces  organes  que  l'on  ren- 
contre dans  les  toxi-infections.  De  même  les  ganglions  centraux,  soit  du 
mésentère,  soit  du  médiastin,  sont  le  plus  souvent  engorgés,  et  paraissent 
plus  volumineux  que  normalement,  s'ils  n'ont  pas  par  surcroît  les  lésions 
spécifiques  de  la  maladie  initiale.  Somme  toute,  tous  les  organes  qualifiés 
de  lymphoïdes  se  trouvent  simultanément  touchés.  Le  foie,  comme  la  rate. 
ont  subi  diverses  dégénérescences.  S'ils  ne  sont  pas  tuberculeux,  ils  ont 
subi  la  transformation  graisseuse  ou  amyloïde,  ou  toute  autre  dégénérescence 
plus  ou  moins  profonde  des  éléments  qui  les  constituent.  La  pathogénie  de 
la  micro-polyadénie  se  trouve  par  là  même  éclairée  d'un  nouveau  jour.  La 
micro-polyadénie,  qui  se  rencontre  en  diverses  septicémies  chroniques,  n'a 
rien  de  spécifique.  Elle  représente  une  lésion  simplement  réactionnelle  contre 
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l'élément  toxi-infcctieux,  au  même  titre  que  les  lésions  hépatique  et  splé- 
nique  ordinairement  concomitantes,  et  que  les  lésions  i\v*  ganglions  cen- 
traux. On  doit  par  suite  considérer  la  lésion  de  la  micro-polyadénie  comme 
une  lésion  banale  d'ordre  irritatif,  dépendant  d'une  toxi-infection  généralisée 
primitive,  avec  eu  -ans  apporl  microbien  direct  <lans  le  tissu  ganglionnaire. 
dette  lésion  irritative  se  traduit  par  les  phénomènes  habituels  de  l'inflam- 
mation chronique. 

Symptomatologie.  —  Les  enfants  atteints  de  micro-polyadénie  sont  des 
enfants  ordinairement  amaigris,  présentant  à  des  degrés  divers  les  attributs 
de  la  cachexie.  Les  saillies  osseuses  sont  proéminentes  :  les  méplats  normaux 
et  les  dépressions  normales  du  corps  humain,  ordinairement  peu  accentués  à 
cette  époque  de  la  vie  où  les  contours  sont  arrondis,  sont  nettement  accusés. 
C'est  ainsi  que  le  pli  de  l'aine,  le  creux  axillaire,  les  parties  latérales  de  la 
nuque  apparaissent  comme  iU'>  dépressions  profondes  de  la  surface  cutanée. 
Si  l'on  palpe  ces  différentes  régions  en  refoulant  la  peau  avec  la  pulpe  des 
cinq  doigts  réunis,  on  perçoit  facilement  dans  l'épaisseur  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané  la  présence  de  petits  ganglions  indurés.  Legroux  en  donne  le 
tableau  suivant  :  «  Je  n'ai  pas  besoin,  dit-il,  de  vous  décrire  ces  petits 
ganglions  ronds  ou  ovales,  plus  ou  moins  fermes,  roulant  sous  les  doigts 
comme  des  pois  ou  (\r>  grains  de  plomb,  insinués  sous  la  peau,  sans  adhé- 
rences entre  eux  ni  avec  les  parties  profondes  ou  la  peau,  sans  manifesta- 
tions inflammatoires,  et  dont  la  principale  caractéristique  est  l'indolence.  » 
Il  est  très  facile  de  percevoir  par  le  palper  ces  petits  ganglions  au  pli  de 
l'aine  et  dans  la  région  cervicale.  Quelquefois  même,  dans  les  cas  d'amai- 
grissement extrême,  on  les  voit  à  contre-jour,  surtout  à  la  nuque,  soulever 
la  surface  cutanée.  Dans  l'aisselle,  il  peut  être  plus  difficile  de  les  perce- 
voir. Pour  le  bien  faire,  il  faut  refouler  avec  la  pulpe  des  doigts  la  paroi 
inférieure  de  la  région  axillaire,  et  la  repousser  en  haut  et  en  dedans  contre  le 
gril  costal  qui  limite  la  région.  On  perçoit  alors  nettement  les  petits  ganglions 
indurés,  disposés  en  chapelet,  roulant  sous  le  doigt.  On  peut  les  faire  glisser 
sur  la  paroi  costale.  La  sensation  de  chapelet  est  encore  plus  caractéristique 
au  pli  de  l'aine  et  à  la  région  cervicale  postérieure.  Les  ganglions  ainsi  perçus 
sont  toujours  multiples.  Leur  dureté  même  paraît  augmenter  leur  nombre, 
en  ce  sens  qu'elle  permet  de  sentir  tous  les  ganglions  normalement  situés 
dans  le  tissu  cellulaire  des  régions  explorées.  L'autre  grand  caractère,  déjà 
signalé  par  Legroux,  est  l'indolence.  On  peut  à  son  gré  palper,  presser,  faire 
rouler  ces  ganglions  sans  déterminer  la  moindre  réaction  douloureuse. 
Aucune  manifestation  inflammatoire  aiguë  n'atteint  ces  ganglions.  Ils  ne 
contractent  par  suite  aucune  adhérence  avec  les  tissus  voisins,  et  ils  ne 
suppurent  jamais.  Ils  restent  toujours  petits. 

Au  point  de  vue  de  leur  volume  toutefois,  et  au  point  de  vue  de  leur 
consistance,  on  peut  en  distinguer  deux  sortes.  Dans  la  gastro-entérite 
chronique  ils  sont  le  plus  souvent  un  peu  plus  gros,  un  peu  plus  pâteux,  un 
peu  moins  durs.  Dans  les  autres  septicémies  chroniques  ils  restent  plus  durs, 
comme  rétractés,  et  toujours  très  petits,  extrêmement  mohiles.  Pour  être 
caractéristiques  ils  doivent  siéger  à  tous  les  carrefours  lymphatiques  périphé- 
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riques  :  aine,  aisselle,  région  de  la  nuque.  Toutefois,  dans  certains  cas  de 
gastro-entérite  chronique,  ils  nous  ont  paru  plus  accentués  à  la  région  de 
laine,  et  moins  facilement  perceptibles  aux  régions  de  l'aisselle  et  de  la 
nuque.  Mais  cette  constatation  a  été  exceptionnelle.  Presque  toujours,  dans 
la  gastro-entérite  comme  dans  les  autres  septicémies,  ils  sont  généralisés. 

A  quelle  époque  la  micro-polyadénie  périphérique  devient-elle  apparente 
au  cours  des  maladies  qui  la  causent?  Il  faut,  pour  qu'on  la  perçoive, 
que  l'amaigrissement  soit  déjà  notable.  L'époque  de  son  apparition  est  donc 
variable  suivant  la  résistance  du  sujet  atteint,  et  suivant  sans  doute  la 
virulence  de  l'agent  pathogène.  Deux  grands  symptômes,  comme  nous  l'avons 
vu  à  l'anatomie  pathologique,  sont  ordinairement  unis  à  la  micro-polyadénie. 
Ce  sont  l'augmentation  du  volume  du  foie  et  l'augmentation  du  volume  de  la 
rate.  L'hypertrophie  de  ces  organes  paraît  évoluer  parallèlement  à  la  micro- 
polyadénie.  Elle  ne  raccompagne  pas  forcément.  Mais  associées  à  la  micro- 
polyadénie  et  à  un  amaigrissement  considérable,  l'hypertrophie  du  foie  et 
l'hypertrophie  de  la  rate  sont  la  marque  d'une  cachexie  profonde. 

L'évolution  de  la  micro-polyadénie  est  lente  et  torpide.  A  l'état  de  cachexie 
extrême,  la  mort  termine  fatalement  cette  évolution.  Mais  si  la  toxi-infection 
causale  est  moins  intense,  les  ganglions  atteints  recouvrent  leur  volume 
normal  et  leur  consistance  ordinaire,  à  mesure  que  la  santé  se  rétablit. 
La  graisse  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  reparait.  Elle  masque  de  nouveau 
les  chapelets  ganglionnaires,  qui  redeviennent  moins  facilement  perceptibles,, 
retrouvent  leur  élasticité  et  leurs  contours  habituels. 

Ce  processus  de  restitution  à  l'intégrité  parfaite  se  voit  dans  certaines 
gastro-entérites  curables;  il  se  voit  dans  la  syphilis  soignée  à  temps  malgré 
l'état  cachectique  déjà  atteint;  il  se  voit  enfin  dans  la  terminaison  heureuse 
des  pyodermites  et  des  broncho-pneumonies  torpides  et  à  rechutes,  lorsque 
cette  terminaison  heureuse  peut  se  produire.  Il  ne  se  voit  jamais  dans  la 
tuberculose  généralisée,  pas  même  dans  la  tuberculose  diffuse  chronique 
apyrétique,  toujours  mortelle  chez  les  jeunes  enfants,  quoique  longue  dans 
son  évolution.  Peut-être  se  voit-il  exceptionnellement  dans  l'adénopathie 
trachéo-bronchique  restée  tout  à  fait  localisée  aux  ganglions  du  hile. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  micro-polyadénie  est  facile.  Dans  les 
septicémies  chroniques  des  nourrissons  et  des  jeunes  enfants,  il  suffit  de 
rechercher  cette  lésion  pour  la  trouver.  Le  caractère  de  petitesse  des  gan- 
glions, leur  indolence,  la  multiplicité  des  ganglions  pris,  écartent  toute  com- 
paraison avec  les  adénites  aiguës  causées  par  une  infection  locale  de  voisi- 
nage, ou  même  par  infection  aiguë  généralisée,  comme  dans  la  maladie 
décrite  par  Pfeiffer  sous  le  nom  de  fièvre  ganglionnaire.  De  même  les 
adénopathies  de  la  période  soit  primaire,  soit  secondaire  de  la  syphilis  ne 
ressemblent  nullement  à  la  micro-polyadénie.  Elles  ont  tout  au  plus  comme 
rapport  avec  elle  l'indolence  de  la  période  secondaire.  Mais  dans  la  syphilis 
les  ganglions  indurés  sont  gros;  ils  sont  petits  dans  îa  micro-polyadénie. 
Il  ne  faut  pas  oublier  toutefois  que  la  micro-polyadénie  peut  se  produire 
dans  la  cachexie  syphilitique  des  jeunes  enfants. 

Pronostic.  —  La  valeur  pronostique  de  la  micro-polyadénie  est  considé- 
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rable.  Associée  à  l'hypertrophie  du  foie  et  à  l'hypertrophie  de  [la  rate,  la 
micro-polyadénie  périphérique  traduit  extérieurement,  pour  aiusi  dire,  la 
lutte  de  l'organisme  contre  les  toxi-infections  lentes.  Elle  en  est  l'indice 
facile  à  percevoir  pour  quiconque  le  recherche  et  permet  d'en  suivre  les 
phases.  Sa  valeur  pronostique  est  surtout  grave  lorsque  l'examen  du 
malade  a  révélé  que  des  toxi-infections  combinées,  comme  la  gastro-entérite 
chronique  unie  à  la  tuberculose  ou  à  la  syphilis,  concourent  à  la  déchéance 
de  l'organisme.  Alors,  s'ajoutant  à  l'amaigrissement  et  aux  autres  sym- 
ptômes de  cachexie,  elle  marque  souvent  la  dernière  étape  dans  la  résistance 
au\  progrès  de  l'invasion  toxi-infectieuse.  Mais,  comme  nous  l'avons  vu, 
elle  n'est  pas  toujours  le  signe  certain  d'une  terminaison  fatale.  Dans  di'>  cas 
assez  nombreux,  elle  est  susceptible  de  rétrocession.  Sa  disparition  est  alors 
l'excellent  indice  de  la  guérison  complète. 

Le  traitement  de  la  micro-polyadénie  périphérique  est  le  traitement  de 
la  maladie  générale  qui  l'a  causée. 


de  l'enfance.  —  IV  13 
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XIII 


MALADIES  DE   LA  PLEVRE 

PAR  LE  Dr  NETTER 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Paris.  Médecin  de  l'Hôpital  Trousseau. 


DES  AFFECTIONS  DE  LA  PLEVRE  CHEZ  L'ENFANT 

LEUR  FRÉQUENCE  LEUR  IMPORTANCE  LEUR  NATURE 

Les  maladies  de  la  plèvre  sont  certainement  moins  fréquentes  chez 
l'enfant  que  les  affections  du  poumon.  Elles  n'en  présentent  pas  moins  une 
très  grande  importance,  importance  surtout  pratique:  car  maintes  fois  la  vie 
du  petit  malade  dépendra  d'un  diagnostic  porté  à  temps.  Ce  diagnostic  n'est 
possible  que  si  le  médecin  conserve  toujours  présente  à  l'esprit  l'idée  de 
cette  maladie  d'allure  souvent  insidieuse  et  sans  grand  fracas. 

On  a  dit  que  la  pleurésie  de  l'en  fa  née  était  très  rare,  quelle  ne  diffé- 
rait en  rien  de  la  pleurésie  de  l'adulte.  Ces  deux  propositions  sont 
inexactes,  comme  on  va  le  voir.  La  rareté  delà  pleurésie  infantile  a  été  sou- 
tenue par  Yalleix,  parBarrier.  Le  premier  affirme  que  la  pleurésie  existe  très 
rarement  sans  inflammation  du  poumon  chez  les  nouveau-nés.  11  n'a  trouvé 
de  traces  d'inflammation  de  la  plèvre  que  dans  un  sixième  des  cas  de  pneu- 
monie chez  les  enfants  de  moins  de  8  mois,  qu'un  huitième  en  s'arrêtant  à 
w2  mois  et  demi.  Barrier  dit  n'avoir  observé  aucun  cas  de  pleurésie  simple 
avant  l'âge  de  6  ans:  de  0  à  10  ans,  il  n'en  a  rassemblé  qu'un  très  petit 
nombre,  tandis  que  de  10  à  15  ans  la  pleurésie  lui  a  paru  aussi  commune 
que  chez  l'adulte.  Antérieurement  à  ces  auteurs  Billard  et  Mignot,  simulta- 
nément ou  postérieurement  Baron1.  Billiet  et  Barthez.Bouchut,  West,  Crisp, 
Steiner.  Steffen.  etc.,  déclarent  au  contraire  que  la  pleurésie  n'est  pas 
rare  chez  les  enfants  à  tous  les  âges:  qu'elle  est,  il  est  vrai,  souvent 
secondaire:  mais  que  dans  un  nombre  respectable  de  cas  elle  survient  à 
l'état  isolé,  primitif.  Smith2  a  pu  en  7  mois,  à  l'hospice  des  Enfants  assistés 
de  New-York,  réunir  11  observations  de  pleurésie  en  même  temps  que  55 
de  bronchite.  21  de  pneumonie  et  5  de  tuberculose.il  s'agit  là,  comme  l'on 
voit,  de  chiffres  élevés,  et  la  pleurésie  infantile  ne  mérite  pas  le  dédain  que 
lui  témoignait  Yalleix.  La  plèvre  peut  être  frappée  à  tous  les  âges,  ainsi 
qu'en  témoignent  les  statistiques  suivantes  où  se  trouvent  confondues  les 
pleurésies   de    toute  nature. 

(')  Baron.  De  la  pleurésie  dans  l'enfance.  Thèse  de  Paris.  1841. 

(*)  Lewis  Smith.  Pleurais  in  children.  American  Journal  of  Obstctrics.  XIII  et  XIV,  1880-81. 
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AGK.                                                                                       STEFFEN  ISRAËL. 

Moins  de  l  an 5  11 

De      1    à     9    ans 7  S 

De    S  à  3    —     7  '27 

De    5  à  A    —     10  20 

De    4  à  5    —     10  32 

De    5  à  6    —     7  17 

De     0  à    7    —     8  9 

l»f     7  à   8    — 5  21 

De    s  à   9    —     9  10 

De    9  àiO    —     5  14 

De  10  à  11     —     9  7 

De  11  à  12    —     .    . 3  15 

De  12  à  15    — 5  0 

De  15  à  11    —     ... 4  5 

De  U  à  15 1  10 

91  200 

Ces  doux  statistiques  établissent  la  fréquence  plus  grande  de  la  pleurésie 
chez  les  enfants  de  moins  de  5  ans. 

AGE.                                                                                 STEFFKN.  ISRAËL. 

De     1  à     5    ans 42,8  45,6 

—  5  à  10    — 53  54,4 

—  10  à  45    — 24,2  20 

La  pleurésie  se  voit  assez  fréquemment  chez  les  tout  jeunes  enfants. 

Lewis  Smith,  qui  a  recueilli  ses  observations  à  l'hôpital  des  enfants 
assistés  de  New-York   et  dont  la  statistique  ne  saurait   évidemment  être 

assimilée  aux  précédentes  recueillies  dans  des  hôpitaux  d'enfants,  a  trouvé 
sur  49  de  ses  petits  malades  : 


5  âgés  de  moins  de  2  mois, 
14    —    de  2  à    6  mois, 

2  —  de  6  à  12  — 
14  —  de  1  à  5  ans, 
10     —    de  5  à    0    — 

6  —    de  6  à  12    — 

Billard,  Barrier,  Crisp1,  Weber,  West  citent  des  observations  de  pleu- 
résie chez  les  nourrissons.  Hervieux2  a  consacré  un  travail  spécial  à  la 
pleurésie  des  nouveau-nés  dont  il  a  observé  14  cas,  sur  lesquels  7  fois 
i'épanchement  était  purulent,  1  fois  séreux,  5  fois  séro-sanguinolent  ;  3  fois  la 
pleurésie  était  sèche.  Cette  pleurésie  des  nouveau-nés  est  généralement 
double  8  fois  sur  14. 

On  distingue  en  général  dans  les  pleurésies  des  cas  primitifs  et  des  cas 
secondaires. 

La  pleurésie  secondaire  survient  au  cours  d'une  autre  maladie  générale 
ou  locale,  celle-ci  ayant  pour  siège  soit  les  poumons,  soit  tout  autre  organe. 

Certains  auteurs  ont  contesté  l'existence  de  pleurésies  primitives.  On  a 
peine   à  imaginer   en   effet   comment  une   influence    pathogène   et,    dans 

(*)  Crisp.  On  infantile  pleurisy.  Lancet,  18i7.  1 

(2)  Hervieux.  Pleurésie  des  nouveau-nés.  Gaz.  des  hôpitaux,  1860. 
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l'espèce,  il  s'agit  presque  toujours  d'un  microbe,  peut  arriver  à  la  plèvre 
autrement  que  par  le  poumon  ou  les  organes  voisins  qui  devraient  éprouver 
les  premiers  effets  de  cette  action.  L'existence  des  pleurésies  primitives 
semblait  cependant  bien  évidente  de  par  la  clinique  et  l'anatomie  patho- 
logique (pleurésies  séro-fibrineuses  tuberculeuses  et  pleurésies  purulentes 
pneumococciques  primitives).  L'étude  des  lésions  professionnelles  dans  les 
métiers  où  l'on  inhale  des  poussières  et  la  pathologie  expérimentale  ont 
établi  définitivement  l'existence  des  pleurésies  primitives  et  éclairé  leur 
mécanisme.  Knauff  avait  signalé  des  taches  noires  sous  la  plèvre  costale  dans 
l'anthracose.  Julius  Arnold1  a  vu  les  poussières  arriver  dans  les  lymphatiques 
sous-pleuraux  chez  les  animaux  soumis  à  des  inhalations.  Relier2  a  montré 
que  les  taches  noires  de  l'anthracose  pleurale  occupent  des  ganglions  sous- 
pleuraux  dont  la  pigmentation  est  possible  sans  qu  il  y  ait  anthracose  pul- 
monaire. On  pouvait  se  demander  toutefois  si  le  pigment  ne  pouvait  venir 
des  ganglions  bronchiques  où  il  aurait  été  déposé  au  préalable.  Grawitz5 
tout  récemment  a  démontré  péremptoirement  que  les  poussières  pigmen- 
taires  dans  tous  ces  cas  ont  cheminé  par  les  voies  aériennes  et  ont  traversé 
le  poumon.  Il  fait  arriver  dans  la  trachée  de  lapins  des  poussières  de  charbon, 
d'oxyde  de  fer  ou  de  cinabre  et  en  trouve  dans  les  deux  plèvres.  Chez  d'autres 
lapins  il  a  fait  au  préalable  un  pneumothorax.  Dans  ce  cas,  la  plèvre  du 
côté  du  pneumothorax  conserve  sa  coloration  normale. 

Chez  les  enfants  la  pleurésie  est  souvent  secondaire. 

West  a  trouvé  72  pleurésies  secondaires  contre  8  pleurésies  primitives. 
Steiner  et  Neureutter,  Gerhardt,  Rilliet  et  Barthez  admettent  que  la  pleurésie 
primitive  infantile  est  sensiblement  plus  rare;  Steffen  trouve  55  pleurésies 
secondaires  contre  56  primitives;  Israël,  122  pleurésies  secondaires  contre 
84  primitives.  Les  affections  qui  se  compliquent  le  plus  souvent  de  pleuré- 
sies sont  tout  d'abord  les  affections  du  poumon  dans  l'ordre  suivant  :  pneu- 
monie franche  et  broncho-pneumonie;  tuberculose  pulmonaire;  bronchite  ; 
kystes  hydatiques  ;  infarctus;  gangrène  pulmonaire.  Puis  par  ordre  d'im- 
portance les  maladies  générales  :  scarlatine;  rougeolej  coqueluche;  rhu- 
matisme articulaire  aigu;  infection  purulente;  fièvre  typhoïde;  scorbut; 
diphtérie.  Les  maladies  de  l'abdomen  :  péritonites  de  toute  origine  et  plus 
spécialement  l'appendicite;  maladies  du  foie,  de  la  rate.  Les  maladies  des 
reins,  du  cœur.  Plus  rarement  les  maladies  du  pharynx,  de  l'œsophage,  de 
la  colonne  vertébrale. 

La  statistique  d'Israël4  portant  sur  un  nombre  considérable  de  pleurésies 
donne  84  pleurésies  primitives  et  122  pleurésies  secondaires  ainsi  réparties  : 

Après  pneumonie  fibrineuse 58 

—  broncho-pneumonie 12 

—  tuberculose 13 

—  pneumonie  chronique 5 

—  scarlatine 15 

(')  Arnold.  Untersuchungen  ùber  Staubinhalationen  und  Stàubmetastasen.  Leipzig,  1885. 

(*)  Von  Helleu.  Ueber  subpleurale  Lymphdrusen.  D.  Arch.  f.  klin.  Med.,  LV,  1895. 
(3)  Grawitz.  Zur  Physiologie  und  Pathologie  der  Pleura.  Berliner  klin.   Woch.,  1897. 
(*)  Israël.  Studier  over  Pleuritis  hos  Boni.  Thèse  de  Copenhague,  1882. 


MALADIES  DE  U  PLEVRB.  k:TT 

après  rougeole 14 

—  coqueluche '«• 

—  rhumatisme 9 

—  affection  cardiaque 2 

—  néphrite. 3 

—  traumatisme  pulmonaire 1 

—  gangrène  pulmonaire 2 

—  pyohémie 1 

—  péritonite  (?) 1 

—  scorbut  (?) 1 

Le  tableau  suivant,  emprunté  à  Rocher1,  offre  l'avantage  de  mettre  en 
regard  les  causes  de  pleurésies  secondaires  chez  l'enfant  et  chez  l'adulte.  11 
s'agit  de  71  pleurésies  d'épanchement  appréciable,  15  remplissaient  la  ca- 
vité pleurale,  18  montaient  jusqu'à  l'épine,  10  jusqu'à  la  partie  moyenne, 
22  jusqu'à  l'angle  inférieur  de  l'omoplate  ;  1 1  fois  l'épanchement  était 
purulent;  3,  hémorragique;  10,  séreux;  21,  séro-fibrineux. 

àDULTES  ENFVNTs 

Tuberculose 19  4 

Pneumonie 11  5 

Ascite 1 

Leucémie 1 

Alcoolisme 2 

Emphysème 2 

Ulcère  simple  de  l'estomac 1 

Péritonite  locale 1 

Rougeole 2 

Coqueluche 5 

Scarlatine 1  4 

Infarctus  pulmonaire 1 

Rhumatisme 2  2 

Affection  cardiaque 5 

Infection  puerpérale \ 

On  voit  que  chez-  l'enfant  la  tuberculose  a  été  moins  souvent  en  jeu 
que  chez  V adulte,  1  fois  sur  5  au  lieu  d'environ  1  sur  3;  qu'inversement  la 
pneumonie  se  voit  dans  un  quart  des  cas  chez  f enfant,  il  faudrait  san: 
doute  dire  la  moitié,  car  la  rougeole  et  la  coqueluche  n'ont  provoqué  h 
pleurésie  que  par  l'intermédiaire  d'une  lésion  inflammatoire  du  poumon. 
Chez  l'adulte  la  pneumonie  n'est  en  cause  que  dans  un  cinquième  des  pleu- 
résies secondaires.  Cette  fréquence  de  la  pneumonie,  contrastant  avec  une 
rareté  relative  de  la  tuberculose  dans  l'étiologie  des  pleurésies  infantiles, 
ressort  très  nettement  encore  de  la  statistique  d'Israël  qui  trouve  58  fois  la 
pneumonie  fibrineuse,  [2  fois  la  pneumonie  catarrhale,  15  fois  la  tubercu- 
lose, sur  122  pleurésies  secondaires. 

^ous  avons  montré  ce  qu'il  fallait  penser  de  la  rareté  des  maladies  de  la 
plèvre  chez  les  enfants.  Voyons  maintenant  si  la  pleurésie  chez  les  enfants 
diffère,  par  une  particularité  quelconque,  de  ce  qu'elle  est  chez  l'adulte. 
Nous  trouvons  à  ce  point  de  vue  plusieurs  traits  distinctifs.  Nous  avons  vu 
que  la  pleurésie  de  l'enfant  est  beaucoup  plus  rarement  tuberculeuse. 

(')  Bocuer.  Kliniske  Jagttagelser  over  den  secundare  Pleuritis.  Hospital  Titende,  1893. 
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En  second  lieu  \a  pleurésie  infantile  est  beaucoup  plus  souvent  puru- 
lente, et  cette  pleurésie  purulente  est  due  le  plus  ordinairement  au  pneu- 
mocoque,ce  qui.  à  notre  avis,  rend  compte  de  la  bénignité  des  pleurésies 
infantiles.  Nous  ne  nous  occuperons  tout  d'abord  que  d'établir  la  fréquence 
de  l'empyème  chez  les  enfants. 

Pour  cela  nous  pourrions  nous  contenter  de  laisser  parler  les  observations 
que  nous  avons  recueillies  en  deux  ans  et  demi  dans  notre  service  de  l'hôpital 
Trousseau.  Nous  y  avons  traité  '25  enfants  pour  une  pleurésie  purulente, 
'21  pour  une  pleurésie  séro-fibrineuse.  11  s'agit,  nous  insistons  sur  ce  point, 
d'enfants  traités  pour  une  pleurésie,  et  nous  avons  mis  de  côté  aussi  bien  les 
cas  dans  lesquels  l'autopsie  révélait  des  lésions  pleurales,  que  ceux  de  malades 
chez  lesquels  l'auscultation  révélait  une  participation  insignifiante  des  plè- 
vres au  cours  d'une  affection  pulmonaire.  Les  statistiques  de  quelques  autres 
auteurs  indiquent  des  chiffres  très  semblables  aux  nôtres.  Lewis  Smith,  sur 
49  pleurésies  infantiles,  a  vu  plus  de  '29  pleurésies  purulentes.  Barlow  et 
Parker1,  à  l'hôpital  de  Greal-Ormond  street,  39  pleurésies  purulentes  sur 
60  pleurésies  infantiles.  La  prédominance  serait  encore  plus  forte,  si  l'on  ne 
tenait  compte  que  des  pleurésies  avec  épanchement  assez  important  pour 
nécessiter  une  intervention  active. 

Sur  les  '21  pleurésies  séreuses,  la  thoracocentèse  n'a  été  faite  que  8  bus. 
et  n'était  urgente  que  4  fois.  Elle  était  nécessaire  dans  les  '25  pleurésies 
purulentes.  Ainsi  sur  29  pleurésies  dans  lesquelles  il  a  fallu  intervenir,  au 
moins  par  la  ponction,  l'épanchement  a  été  reconnu  purulent  '25  fois. 

West',  en  1881,  donnait  ainsi  les  résultats  de  sa  longue  pratique  en  pé- 
diatrie. Sur  50  pleurésies  dans  lesquelles  il  a  pratiqué  la  ponction.  47  fois  il 
a  trouvé  du  pus.  Yoici,  d'autre  part,  des  statistiques  donnant  des  chiffres 
moins  élevés  peut-être,  parce  qu'ils  ont  tenu  plus  compte  que  nous  des 
pleurésies  sans  importance.  Nous  citerons  : 

Mackey.  .  .  . 
Wesl  .  .  .  . 
Israël    .... 


1")  pleurésies  purulentes  sur 

14 

16                  —                   — 

:.i 

59                  —                   — 

•_><it» 

Ce  qui  donne  en  réunissant  les  observations  un  total  de  88  pleurésies 
purulentes  sur  504  pleurésies  avec  épanchement.  soit  29  pour  100. 

Pour  faire  ressortir  de  suite  combien  cette  proportion  des  pleurésies 
purulentes  chez  l'enfant  diffère  de  celle  qu'on  observe  chez  l'adulte,  nous 
dirons  que  chez  celui-ci  la  proportion  des  épanchements  purulents  est  seule- 
ment de  5.4  à  7,6  pour  100.  Mackey5  a  trouvé  4  empvèmes  sur  74  pleurésies 
d'adultes  traitées  à  l'hôpital  en  5  ans.  Ziemssen\  a  l'hôpital  de  Munich,  en 
14  ans.  a  traité  chez  l'adulte  498  pleurésies  avec  épanchement.  dont  58  seu- 
lement étaient  purulentes,  soit  7,6  pour  100.  On  voit  que  chez  l'enfant  la 
pleurésie  es1  4  à  5  foie  plus  souvent  purulente  que  chez  l'adulte.  Ainsi  dès  le 
début  de  notre  étude  de  la  pleurésie  infantile,  nous  sommes  amené  à  nous 

1    r.AhLOw  et  Pabker.  Notes  on  pleurilic  effusions  in  children.  British  med.  Journal.  1S77.  II. 
1    West.  Sur  In  pleurésie  et  la  thoracocentèse  eliez  les  enfants.  Nice  médical,  avril  1881. 
"    Mackey.  On  einpyeraa  in  children.  Médical  Tùm   -.  1875,  II.  5cx>. 
Annale*  ier  mtêétùchen  Krankenhâus?r  zu  Mûnchen. 
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occuper  de  la  nature  de  l'épanchement,  à  opposer  les  épanchements  purulents 
tux  épanchements  Béro-fibriueux. 

C'est  qu'en  effet  la  qualité  de  l'épanchement  a  dans  la  pleurésie  une 
importance  capitale,  et  les  traitée  didactiques  ont  sanctionné  cette  distinc- 
tion, «mi  consacrant  à  ces  deui  formes  de  pleurésie  des  chapitres  différents. 
Nous  nous  conformerons  à  ce1  usage.  Mais  au  lien  de  suivre  l'ordre  habituel 
et  de  traiter  d'abord  des  épanchements  séro-fibrineux,  non-  commencerons 
par  les  pleurésies  purulentes  les  pins  importantes  à  connaître,  les  pin-  spé- 
ciales à  l'enfance.  Notre  manière  de  procéder  marquera  pin-  nettement 
encore  que  nous  ne  partageons  a  aucun  degré  l'opinion  do  ceux  qui  veu- 
lent voir  dans  la  pleurésie  purulente  un  stade  pin-  avancé,  plus  intense  de  la 
pleurésie  séreuse.  Nous  ne  saurions  trop  mettre  en  garde  contre  l'opinion 
défendue  par  Frantiel,  qui  veut  que  la  pleurésie  purulente  commence  par 
être  séreuse,  opinion  contre  laquelle  ont  déjà  protesté  Moutard-Martin, 
Dieulafoy,  Wilson  Fox,  Goodhart,  A-bby  et  Wright1. 

Dès  son  début,  dit  M.  Dieulafoy,  une  pleurésie  aiguë  est  destinée  à  être 
ou  ne  pas  être  purulente. 

La  pleurésie  purulente  est  purulente  d'emblée,  on  tout  an  moins  l'épan- 
chement v  est  trouvé  tel  dès  le  début.  11  s'agit  (\v<  le  début  de  pus  dilué  qui 
devient  ensuite  pins  épais.  San<  doute  tir-  souvent  le  liquide  do-  pleurésies 
anciennes  est  purulent  et  non  séreux.  C'est  «pie  l'épanchement  purulent  ne 
peut  être  résorbé,  tandis  que  l'épanchement  séreux  est  presque  toujours 
résorbé.  Dans  certain-  cas  un  épanchement  séreux  peut  persister  avec  cette 
apparence  plusieurs  semaines.  Cria  est  rare,  sauf  dans  les  cas  de  pleurésie 
accompagnant  la  tuberculose  on  le-  affections  cardiaques  (Âshby  et  Wright). 

Pour  les  raisons  que  nous  venons  d'indiquer,  notre  étude  portera  tout 
d'abord  sur  les  pleurésies  purulentes,  qui  chez  l'enfant,  comme  l'on  va  voir, 
diffèrent  à  certains  rapports  du  type  habituel  des  pleurésies  purulentes  chez 
l'adulte. 

Nous  traiterons  ensuite  des  pleurésies  séro-tibrinenses,  hémorragiques, 
qui  n'offrent  pas  de  particularité  bien  spéciale  à  cet  âge. 

Cette  démarcation  absolue  entre  la  pleurésie  séro-tîhrinense  et  la  pleurésie 
purulente  est,  du  reste,  aujourd'hui  adoptée  à  peu  près  partout.  Comme  le 
disent  avec  raison  MM.  Barthez  et  Sauné,  dans  la  5e  édition  du  magistral  Traité 
de  Rilliet  et  Barthez  :  «  Ce  sont  des  maladies  très  différentes:  cause,  nature, 
symptômes,  marche,  pronostic,  traitement,  tout  les  disjoint.  Elles  n'ont 
qu'un  seul  point  commun,  l'épanchement  dans  la  plèvre,  et  encore  la  nature 
de  l'épanchement  est-elle  dissemblable  dans  les  deux  cas.  » 


PLEURESIES  PURULENTES 

Nous  venons  d'établir  que.  dans  moitié  ou  tiers  des  cas,  la  pleurésie  de 
l'enfant  est  purulente,  tandis  que  chez  l'adulte  elle  ne  présente  ce  caractère 
que  dans  1  15e  ou  1/1 6e  des  cas. 

1    Ashbt  et  Wright.  Diseases  of  the  children.  1889. 
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Age.  —  La  fréquence  dos  pleurésies  purulentes  norie  iln  reste  son 
nt,  suivant  l'âge  dos  enfants.  Le  tableau  ci-dessous,  e(  le  tracé  qui 
ses  sur  nos  observations  personnelles,   indique  la  répartition  dos 
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Proportion  des  pleurésies  séro-fibrineusesel  purulentes  aux  différents  Ages. 


{*)  aux  55  pleurésies  purulentes  de  notre  service  nous  avons  joint  1  ces  suivis  en  ville  pond 
même  période. 
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Griffith',  à  Leeds,  a  trouvé  les  proportions  suivantes  :  29  pleurésies  pu- 
rulentes -iii-  ."!>  pleurésies  chez  les  enfants  de  moins  de  10  ans;  7  but  23 
chez  les  sujets  de  lo  à  20  ans.  Smith  à  New-York  : 

Enfants  <l<'  moins  de  S  mois.        5  pleurésies  purulentes  sur      r> 

de   S  m     6   mois.    .    .  g  —       I  i 

—  de  8  I  19    —  .       .  I  —      9 

—  de  I  i  5  ans  majorité  —     I  i 

—  de  3  ;'i  <">   —  ...    .  majorité  —     10 

—  après  8  ans I  -8 

»       Israël  à  Copenhague  : 

Enfants  au-dessous  de  l  an  .    .  7  —  1 1 

—  de    I  à    9  ans  ...  s  —  s 

—  de    9  a    5    —  ...  14  —  ï~i 

—  de    5  à     I    —  ...  il  —  96 

—  de     I  à    5      -  ...  5  —  99 

—  de    5  a  M»    -  ...  lu  —  71 

—  de  10  a  15    —  ...  4  —  il 

En  réunissant  les  cas  de  Netter,  Boncour,  Falkenheim,  Mûgge,  Schaedla, 
Bùttner,  Voigtel,  Schede,  Dambacher,  Schûlz,  Hofmokl,  Foltaneck,  Goodlec, 
Griflitli,  Robertson,  Sclienker,  Simonett,  Adam,  Hottinger,  Eberle,  Schwarz, 
Martin,  Koplik,  Beck,  Poore,  VVabash,  Israël,  Runeberg  et  Tchernow,  nous 

trouvons  : 

Sur  642  pleurésies  infantiles  purulentes  : 

595  cas  au-dessous  de  5  ans '.  69  pour  100 

I7i»   —   de     5  à   10  ans 27,0        — 

70   _  (|(,  lo  à  15  — 10,4        — 

Ainsi  au-dessous  de  5  ans  la  grande  majorité  des  pleurésies  est  de 
nature  purulente.  Cette  notion  a  une  importance  pratique  très  grande,  puis- 
qu'elle permettra,  avant  de  faire  la  ponction,  de  prévoir  avec  de  grandes 
chances  la  qualité  d'un  épanchement  «liez  l'enfant. 

Sur  1rs  25  observations  recueillies  dans  notre  service,  15  se  rapportaient 
à  des  garçons  et  10  à  des  filles.  La  statistique  de  Simmonds  indiquerait  une 
prédominance  à  peu  près  analogue  chez  le  sexe  masculin,  140  contre  100. 
Celle  d'Israël,  33  garçons  contre  26  filles. 

Causes.  —  On  a  cherché  à  expliquer  de  diverses  façons  cette  fré- 
quence plus  grande  de  la  pleurésie  purulente  chez  l'enfant.  On  comprend 
très  bien  la  purulence  dans  la  pleurésie  des  nouveau-nés  qui  est  une 
Conséquence  de  V infection  puerpérale;  mais  cespleurésies  des  nouveau-nés 
ûe  jouent  qu'un  rôle  peu  important  dans  le  total  <\<k>  pleurésies  infantiles. 
la  grande  fréquence  des  pleurésies  à  pneumocoques,  la  rareté  relative 
des  pleurésies  tuberculeuses  chez  l'en  faut ,  fournissent  à  notre  avis  Vexpli- 
cotion  la  plus  satisfaisante  de  cette  particularité.  La  pleurésie  causée 
far  le  pneumocoque  est  le  plus  souvent  purulente.  Les  épanehements 

consécutifs  a  lu  tuberculose  pieu  raie  sont  d' habitude  sero-fibri neux.  Chez 
l'enfant  la  pleurésie  est  très  souvent  due  à  la  pneumonie,  chez  l'adulte  à  la 
tuberculose. 

1    Gaiirmi.  Rcmarks  on  lilty  cases  of  empyema.  Médical  chrcnicl?,  1880. 
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Voici  du  reste  l'étiologie  de  nos  27  pleurésies  purulentes  d'enfants  : 

1 1  étaient  manifestement  consécutives  à  une  pneumonie  franche, 

3  avaient  suivi  une  broncho-pneumonie, 

9  en  apparence  primitives  et  dues  au  pneumocoque  ou  strepto- 
coque, avaient  peut-être  eu  pour  origine  une  pneumonie  ou 
une  broncho-pneumonie  méconnue  avant  les  entrées. 

1  un  kyste  hydatique  du  poumon, 

2  étaient  liées  à  la  tuberculose. 

Le  dernier  cas  se  rapportait  aune  pleurésie  putride  survenue  chez  un  convalescent 
de  fièvre  typhoïde. 

Simmonds1,  sur  110  pleurésies  purulentes  infantiles,  trouve  : 

La  pneumonie 51  fois. 

La  scarlatine 14  — 

La  tuberculose 12  — 

La  rougeole  ...           8  — 

Le  traumatisme 6  — 

La  fièvre  typhoïde 5  — 

La  coqueluche 2  — 

La  diphtérie 2  — 

La  carie  costale 5  — 

Les  kystes  hydatiques  du  foie  . 1  — 

Empyème  spontané 26  — 

Citons  encore  la  statistique  importante  de  Hottinger2,  qui  porte  sur 
65  pleurésies  purulentes  infantiles  soignées  à  Zurich  de  1874  à  1891.  La 
part  de  la  pneumonie  y  est  prépondérante  ;  nous  trouvons  en  effet  45  pneu- 
monies : 

56  fois  la  pneumonie  certaine, 
6    —    la  pneumonie  probable, 

1  —    la  pneumonie  traumatique. 

Dans  8  autres  observations,  il  s'agissait  peut-être  plutôt  de  broncho- 
pneumonie. 

2  fois  la  pneumonie  compliquant  la  scarlatine, 

2  —   probablement  pneumonie  après  scarlatine, 

2  —   pneumonie  après  rougeole, 

1  —    pneumonie  après  influenza, 

1  —   pneumonie  compliquant  une  syphilis  infantile. 

Sur  58  pleurésies  purulentes  infantiles  traitées  par  Hofmokl3,  16  étaient 
consécutives  à  une  pneumonie  franche  ;  5  à  une  pneumonie  secondaire  ; 
2  à  une  broncho-pneumonie  probable.  Sur  52  cas  traités  à  Bàle\  20  ont  eu 
pour  origine  une  pneumonie  franche,  4  une  pneumonie  secondaire.  Holt%  à 
New-York,  a  trouvé  la  pneumonie  19  fois  sur  les  20  enfants  notés. 

Nature  bactériologique.  —  La  nature  bactériologique  des  pleurésies 

(')  Simmonds.   Das  Empyem  im  Kindesalter  und  seine  Behandlung.  D.  Archiv.  f.  kl.  Med.%  XXXIV,  1886. 

(2)  Hottinger.  Beitrag  zur  operativen  Behandlungdes  Empyems.  Thèse  de  Zurich,  1892. 

(3)  Hofmokl.  Klinische  Beitràge  zur  Chirurgie  der  Pleura.  Klinische  Zeit  und  Streitfragen,  1889-1891. 
4    Adam,   lober  Empyeme  bei  Kindem.  Thèse  de  Bàle.  1890. 

(5J  Holt.  Empyema  in  children.  Archives  of  Pédiatrie*.  18'.'2. 
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purulentes  a,  comme  nous  l'dmns  établi1,  une  grande  importance  au 
point  de  vue  du  pronostic  et  <lu  traitement . 

Nous  disposons  de  deux  statistiques  personnelles  qui  nous  permettent 
d'établir  cette  répartition  chez  les  enfants.  Notre  première  statistique  la 
plus  précise  comprend  '27  pleurésies  purulentes  Infantiles,  traitées  par  nous 
en  deux  ans  et  demi  et  dont  le  diagnostic  bactériologique  a  été  t'ait  à  la  suite 
de  la  première  ponction.  Elle  nous  donne  : 

17  t'ois  le  pneumocoque  pur, 

1  —  le  pneumocoque  associé  au  staphylocoque, 

1  —  le  pneumocoque  -f  bacille  de  Koch, 

l  —  le  pneumocoque  -f  streptocoque  +  bacille  de  Koch, 

i  —  le  streptocoque  pur, 

i  —  le  bacille  de  Koch,  associé  au  staphylocoque, 

1  —  le  bacterium  coli, 

1  —  divers  microorganismes  habituellement  rencontrés  dans 
les  pleurésies  put  rifles. 

On  voit  la  part  prépondérante  du  pneumocoque  qui  existait  ~\  fois 
sur  100  dont  63  à  l'étal  isolé.  Le  streptocoque  ne  vient   que   beaucoup  plus 


Microbe     pur 
Microbe     associe. 


J 


Pneumocoque. 


Streptocoque. 


bacille  de  Koch. 


1 

1 

WM. 

Staphylocoques. 


Proportion  relative  des  pleurésies  purulentes  infantiles  dues  au  pneumocoque,  au  streptocoque, 
aux  staphylocoques,  au  bacille  de  Koch.  dans  27  observations  personnelles. 

loin,  4  fois  sur  27,  moins  de  15  pour  100,  et  le  bacille  tuberculeux  n'a  été 
rencontré  que  chez  5  de  nos  malades,  11  pour  100.  Notre  seconde  statistique 
comprend  81  empyèmes  infantiles,  sur  lesquels  ont  porté  nos  recherches 
bactériologiques.  Outre  les  27  cas  précités,  il  comprend  les  pleurésies  étu- 
diées dans  le  service  de  mes  collègues  ou  observées  à  l'amphithéâtre. 
Nous  v  voyons  : 


Pneumocoque  pur 

Pneumocoque  -j-  aureus 

Pneumocoque  -f-  streptocoque 

Pneumocoque  +  bacille  de  Koch 

Pneumocoque  -f-  streptocoque  +  bacille  de  Koch. 
Streptocoque  pur 


40 
5 
1 
1 
1 

15 


1  Netter.  Soc.  clinique,  décembre  1886.  De  la  pleurésie  purulente  à  pneumocoques  sans  pneu- 
monie {Soc.  anatomiqtte,  juillet,  1887).  —  De  la  pleurésie  purulente  métapneumonique  et  de  la  pleurésie 
pneumococcique  primitive  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  janvier  1889.  —  Utilité  des  recherches  bactériolo- 
giques pour  le  pronostic  et  le  traitement  des  pleurésies  purulentes.  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  10  mai  1890. 
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Streptocoque  +  aureus 

Streptocoque  +  bacille  de  Koch 

Aureus  pur 

Aureus  -f  bacille  de  Koch.   .    ■ 

Bacille  de  Koch  pur 1 

Bacterium  coli 2 

Pas  de  microbe  par  la  culture 1 

Pleurésies  putrides 6 

Soit  pour  le  pneumocoque  65,4,  et  56,8  pour  100  pour  le  pneumo- 
coque à  l'état  isolé.  Pour  le  streptocoque,  16  dont  13  à  l'état  de  pureté.  Sur 
les  81  pleurésies,  5  ou  6  étaient  tuberculeuses,  soit  7,4.  Cette  seconde  statis- 


81  pleurésies  infantiles.  V61  pleurésies  chez  l'adulte. 

Part  du  pneumocoque  dans  les  pleurésies  purulentes  (recherches  personnelles). 

tique  offre  l'avantage  de  pouvoir  se  prêter  à  un  rapprochement  avec  les  exa- 
mens bactériologiques  que  j'ai  faits  dans  les  pleurésies  purulentes  de  l'adulte. 

Sur  154  de  ces  dernières,  le  pneumocoque  existait  59  fois,  soit  24,9  et 
le  streptocoque  68,  soit  41,2. 

On  voit  que  chez  V enfant  et  chez  Vadulte  la  fréquence  relative  du 
pneumocoque  et  du  streptocoque  est  différente.  Le  pneumocoque  est  bien 
plus  commun  chez  V enfant,  le  streptocoque  plus  fréquent  chez  Vadulte. 
Le  bacille  de  Koch  se  rencontre  plus  souvent  chez  Vadulte,  17,6  au  lieu 

de  7,4. 

Il  n'est  pas  inutile  de  rechercher  si  d'autres  observateurs  ont  obtenu  des 
résultats  analogues  et  nous  plaçons  volontiers  ici  quelques  autres  statistiques 
dont  la  concordance  avec  les  nôtres  est  bien  saisissante.  Dans  la  thèse  de 
Mlle  Finkelnstein1  sont  relatées  15  observations  avec  examen  bactériolo- 
gique :  10  étaient  à  pneumocoques,  1  renfermait  en  même  temps  le  pneumo- 
coque et  le  streptocoque,  1  le  streptocoque,  2  le  streptocoque  et  les  staphy- 
locoques, 1  les  bactéries  saprogènes.  Paul  Boncour2,  à  l'hôpital  des  Enfants 

(*)  Finkelnstein.  Pleurésie  purulente  de  l'enfance.  Thèse  de  Paris.  1890. 

(«)  Paul  Boncour.  Considérations  cliniques  et  bactériologiques  sur  les  pleurésies  de  1  enfance.  Thèse 
de  Paris,  1897. 
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malades,  a  recueilli  10  observations  suivies  d'examen  bactériologique,  7  fois 
il  s'agissait  du  pneumocoque,  1  lois  le  pneumocoque  est  associé  au  bacille 
bleu,  1  l'ois  il  s'agissait  du  streptocoque,  I   lois  la  pleurésie  était  putride  et 


Pneumocoque 
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ENFANTS.  ADULTES. 

Proportion  pour  100  des  principales  causes  de  pleurésies  purulentes  chez  l'enfant  et  chez  l'adulte. 

tuberculeuse.  A  Berne,  Eberle1,  dans  une  thèse  inspirée  par  Sailli,  publie 
5  observations  de  pleurésies  purulentes  infantiles  avec  examen  bactériolo- 
gique :  4  étaient  causées  par  le  pneumocoque.  Dans  la  cinquième,  le  pneumo- 
coque était  associé  au  streptocoque  et  au  staphylocoque  pyogènes2.  Koplik3, 
à  New-York,  a  fait  l'étude  bactériologique  de  15  empyèmes  infantiles  : 
9  étaient  à  pneumocoques,  5  à  streptocoques,  2  contenaient  le  staphylococcus 
aureus,  1  le  bacille  de  Koch.  En  réunissant  les  observations  de  ces  quatre 
auteurs,  nous  trouvons  50  pleurésies  à  pneumocoques  sur  45,  c'est-à-dire 
exactement  notre  chiffre  66,6  pour  100. 

Division  des  pleurésies  purulentes.  —  Cette  distinction  des  pleurésies 
basée  sur  leur  nature  bactériologique  a  été  proposée  par  nous  en  1888  et 
1889.  Elle  a  été  adoptée  par  le  plus  grand  nombre  des  auteurs  de  tous  pays. 

(*)  Ekerle.  Zur  Behandlunp  der  Pleuraempyème  mittelst  Heberdrainage.  Thèse  de  Berne,  1892. 
(*)  Le  même  auteur  rapporte  l'histoire  de  quatre  pleurésies  purulentes  d'adultes.  Une  était  due 
aux  pneumocoques,  deux  aux  streptocoques,  une  aux  streptocoques  et  aux  staphylocoques. 
(3)  Koplik.  Etiology  of  empyema  in  children.  American  Journal  of  médical  sciences,  1892. 
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Elle  n'a  pas  un  simple  intérêt  théorique,  mais  elle  est  surtout  intéressante 
pour  la  pratique.  En  effet,  h  marche  et  la  terminai        kce* 


FT1 


i5  observations  SI  cas  étudiés  par  moi  27  observations 

de  Finkelnstein.  Roplick.  au  point  de  vue  bactériologique.  personnelles. 

Eberle.  Paul  Boneour. 

Proportion  des  pleurésies  purulentes  infantiles  à  pneumocoques,  dans  nos  observations  personnelles, 
dans  les  cas  étudiés  par  nous  baetêriologiqueiuent.  dans  les  observations  pub. 

sont  bien  différentes  suivant  l'agent  pathogène  et  le  pron   i        i    tout  autre 
suivant  que  la  pleurésie  est  due  au  pneumocoque  ou  au  sti 
bacille  de  Koch. 

L  histoire  de  nos  malades  de  l'hôpital  Trousseau  eu  fournit  la  preuve 
la  plus  saisissante.  Dans  les  17  is  ai  le  pneumocoque  existait  seul,  il  y  a  eu 
un  seul  décès.  Il  y  eu  a  eu  3  sur  les  4  pleurésies  causées  exclusivement  par 
le  streptocoque,  '2  sur  les  o  pleurésies  mixtes  renferment  le  pneumocoque, 
*2  sur  les  ô  pleurésies  purulentes  tuberculeux  s. 

Dans  les  4  pleurésies  infantiles  à  pneumocoques  d'Eberle.  le  nombre  des 
guérisons  a  été  de  4.  et  Tentant  dont  le  pus  renfermait  à  la  fois  le  pneumo- 
.  les  streptocoques  et  staphylocoques,  est  mort.  Ces  résultats  si  concor- 
dants ont.  croyons-nous,  la  valeur  d'une  démonstration  des  plu-  _  uses. 
Ils  ne  sauraient  être  passibles  d'aucune  objection  puisqu'ils  sont  dus  au  même 
opérateur,  dont  la  pratique  a  été  la  même  pour  tous  les  cas.  Aussi  suivrons- 

-  dans  notre  description  le  plan  que  nous  avons  té  dans  notre 

article  du  Traité  Charcot  et  Bouchard1  et  éturterons-nous  séparément   les 
-         sg      mes  de  pleurésies  purulentes  :  Pleurésies  purulentes  à  pneumo- 
$.  Pleurésies  purulentes  à  streptocoques.  Pleurésies  purulentes  à  ba- 
cille de  Koch.  Pleurésies  purulentes  put  ri  :   - 

-t  par  la  pleurésie  purulente  à  pneumocoques  que  nous  commi 

s,  puisque  c'est  la  plus  commun 


PLEURÉSIE  FURULENTE  A  PNEUMOCOQUES 

\eumocoque  est  l'agent  qui  intervient  le  plus  ordinairement  dam 
la  pathogenie  de  fempuème  infantile. 

> "rrreR.  Pleurésie  purulente.  Traite  de  mèdecime  Ckarecl-BvHchard. 
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Dans  nos  observations  personnelles  il  a  été  trouvé  dans  près  des  troU 
quarts  d  I  existant  à  l'état  isolé  'la us  le»  deux  tiers, 

Étiologie.  Mode  de  début.  —  La  pleurésie  purulente  à  pneumo- 
coques peut  succédera  une  pneumonie  ou  exister  isolément.  Sur  20  pleu- 
résies purulentes  à  pneumocoques,  1 1  avaient  succédé  manifestement  à  une 
pneumonie  franche  lobaire.  Deui  cas  peuvent  se  présenter.  Dans  le  premier 
la  pneumonie  parcourt  son  évolution  classique.  La  défervescence  critique 
apparaît  à  la  date  habituelle,  el  pendant  plusieurs  jours,  quelques  semaines 
et  même  deux  mois  et  plus  le  malade  semble  guéri.  La  pleurésie  ne  survient 
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Pleurésie  purulente  métapneumonique  guérie  par  la  thoneotomie. 


que  plu-  tard.  Elle  mérite  alors  vraiment  le  nom  de  métapneumonique.  Sur 
nos  11  malades,  5  fois  seulement  les  choses  paraissent  s'être  pass  - 
ainsi.  Deux  fois  la  pneumonie  a  été  traitée  dans  un  service  hospitalier  1  mois, 
2  mois  avant  la  pleurésie.  Chez  un  troisième  malade  bien  suivi  en  ville,  l'in- 
tervalle avait  été  de  15  jours.  Chez  les  5  autres  le  début  de  la  pneumonie 
remontait  à  1,  2.  5  mois. 

Six  fois  la  pleurésie  avait  l'ait  son  apparition  au  cours  même  de  la  pneu- 
monie et  avait  été  diagnostiquée  dans  le  cours  de  la  première  semaine.  Les 
laits  de  ce  genre  méritent  plutôt  le  nom  de  parapneumoniques  que  de  méta- 
pneumoniques.  Il  est  possible  que  leur  proportion  suit  plus  élevée  encore. 
Ce  qui  tendrait  à  le  faire  croire,  c'est  que  chez  les  sujets  soignés  par  nous 
dès  la  pneumonie,  la  pleurésie  a  toujours  été  constatée  à  cette  date  de  la 
maladie.  Le  fait  n'a  pas  seulement  un  intérêt  théorique.  Si  le  début  de  la 
pleurésie  se  faisait  toujours  avant  l'apparition  même  de  la  crise,  on  pour- 
rait être  d'assez  bonne  heure  fixé  sur  l'éventualité  de  cette  complication. 

Chez  les  petits  malades  que  nous  avons  pu  suivre  de  bonne  heure,  nous 
avons  constaté  au  début  l'existence  d'une  nappe  très  mince  d'un  liquide 
séro-fibrineux  à  peine  louche  qui.  à  V examen  microscopique,  montre  des 
globules  blancs  et  des  diplocoqu.es  lancéolés  encapsulés.  Au  bout  de  peu  de 
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jours  le  liquide  devient  plus  abondant.  11  présente  alors  une  coloration  jau- 
nâtre et  on  y  voit  flotter  des  flocons  fibrino-purulents.  Bientôt  l'aspect  change 
encore  et  on  a  affaire  à   du   pus   véritable    :   pus   de  couleur   verdâtre. 


'jour 


Pleurésie  purulente  à  pneumocoques,  ayant  débuté  au  cours  de  la  pneumonie. 
Guérison  par  la  thoracotomie  sans  lavages. 


visqueux,  épais  et  ne  laissant  presque  pas  de  sérum.  Cet  aspect,  comme 
l'on  sait, 'est  assez  spécial  aux  exsudats  à  pneumocoques.  Ces  modifications  se 
font  souvent  avec  une  extrême  rapidité  et  il  nous  est  arrivé  de  constater 
l'existence  du  pus  verdàtre  en  question  dès  le  lw2e  jour  à  partir  du  frisson 
initial  de  la  pneumonie. 

L'examen  microscopique  et  les  cultures  sont  nécessaires  pour 
affirmer  absolument  le  diagnostic  de  la  nature  bactériologique.  L'aspect 
microscopique,  du  reste,  présente  diverses  modalités.  D'une  façon  générale 
on  peut  dire  que  dans  les  épanchements  pleurétiques  le  pneumocoque  a  plus 
souvent  une  forme  lancéolée  que  dans  l'exsudat  alvéolaire.  Les  éléments 
microbiens  sont  disposés  fréquemment  en  séries  linéaires  formant  sou- 
vent de  longues  chaînettes  qui  en  imposeraient  aisément  pour  des  strepto- 
coques. Enfin  il  n'est  pas  rare  de  voir  dans  ces  exsudats  de  gros  amas  de 
pneumocoques  entourés  de  capsules  formant  de  véritables  glceas  et  don- 
nant absolument  l'idée  du  frai  de  grenouille.  Cette  dernière  apparence 
est  surtout  observée  dans  les  pleurésies  dont  l'épanchement  est  très  visqueux 
et  semble  venir  à  l'appui  de  ceux  qui  soutiennent  que  les  capsules  du  pneu- 
mocoque sont  l'élément  essentiel  de  la  viscosité  des  exsudats  pneumoniques. 

La  pleurésie  purulente  est-elle  une  complication  plus  spécialement 
réservée  aux  pneumonies  graves?  On  ne  saurait  l'affirmer.  Chez  les  enfants 
que  nous  avons  personnellement  observés,  trois  fois  seulement  la  pneu- 
monie a  paru  particulièrement  sévère.  Dans  le  premier  cas  il  s'agissait  d'une 
pneumonie  cérébrale  à  phénomènes  méningitiques.  Les  deux  autres  étaient 
des  pneumonies  doubles.  Dans  les  8  autres  observations  la  pneumonie  ne 
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présentait  pas  de  caractère  spécial,  si  oe  n'es!  peut-être  sa  durée  un  peu  plus 
longue,  9  à  1 1  jouis  au  lieu  de  7. 

La  fréquence  même  de  la  pleurésie  au  cours  ou  à  la  suite  de  la 
pneumonie  est  sujette  à  des  variations  1res  (fraudes,  ef  nous  avons,  en  1889, 
insiste  sur  cette  particularité  qu'à  certains  moments  la  pneumonie  se  com- 
pliquait plus  souvent  de  pleurésie.  Il  semble  que  dans  ces  dernières  années 
la  pleurésie  purulente  consécutive  à  la  pneumonie  ait  présenté  une 
Fréquence  sensiblement  plus  marquée  si  nous  tenons  compte  de  nos 
observations  personnelles  et  aussi  de  la  littérature. 

Schlesinger1,  dans  un  travail  sur  la  pneumonie  fibrineuse  infantile,  nous 
apprend  que  sur  17,"  eas  traités  en  5  ans  1/2  à  l'hôpital  des  Enfants  de 
Berlin,  7  l'ois  il  y  a  eu  pleurésie  purulente,  soit  4  fois  sur  100. 

Haie  White8,  s'occupanl  des  pleurésies  métapneumoniques  aussi  bien  chez 
l'adulte  que  chez  l'enfant,  a  relevé  de  1883  à  1894  les  chiffres  suivants 
à  Guy's  llospital  : 

1883  1  pleurésie  purulente      sur  69  pneumonies  1,4 

1884  1  —  26          —  3,8 

1885  »  ))  ))  59         —                » 

1886  »  »  »  18          —                » 
ISS7  2  —                    —  72          —  2,9 

1888  1  —  13  —  2,3 

1889  1  —  60  -      —  l.ii 

1890  1  —  SS  1,1 

1891  6  —  lus  —  5,5 

1892  2                 —  —  88  —  2,27 

1893  9  —  182  4,94 

1894  2  —  67  —  5 

Thue,  qui  a  recueilli  l'histoire  de  14  pleurésies  à  pneumocoques  de  jan- 
vier 1890  à  mars  1894,  en  aobservé  10  en  1 800,  2  en  1892,  aucune  en  1891 . 
11  y  avait  eu  pendant  ces  mêmes  années  à  Christiania  : 

En  1890 724  pneumonie-. 

En  189  i 699          — 

En  1892 725          — 

En  1895 1  085           — 

Chez  près  delà  moitié  de  nos  cas  {j-),  Vhistoire  antérieure  du  malade 
ne  permet  pas  de  retrouver  V existence  d'une  pneumonie  et  la  pleurésie 
purulente  apparaît  comme  la  manifestation  primitive  et  isolée  de 
l'infection  pneumococcique.  Cette  interprétation  convient-elle  à  tous  ces 
eas?  Nous  ne  saurions  l'affirmer  et  il  est  fort  vraisemblable  que  plus  d'une 
fois  la  pneumonie  initiale  a  été  méconnue.  L'absence  à  peu  près  constante 
de  l'expectoration  chez  ces  petits  malades  doit  bien  certainement  multiplier 
les  faits  de  pneumonie  latente.  A  l'appui  de  notre  supposition  nous  pour- 
rions invoquer  les  observations  de  pleurésies  à  pneumocoques  que  nous 
avons  recueillies  chez   l'adulte.  Sur  les  lw2  cas  traités  par  nous,  8  avaient 

1    Schlesixger.  Archiv  fur  Kinder  heilkunde,  1897. 
(2)  Hale  White.  Empyema  following  lobar  Pneumonia.  Guy's  Hospital  reports.  189-L 
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succédé  manifestement  à  une  pneumonie;  Quelque  opinion  que  l'on  ait.  du 
reste,  au  sujet  du  plus  ou  moins  de  fréquence  des  pleurésies  purulentes  pri- 
mitives à  pneumocoques,  l'existence  de  ces  pleurésies  primitives  n'est 
pas  contestable.  La  démonstration  a  pu  en  être  faite  maintes  fois  à  l'amphi- 
théâtre. Nous  en  avons  donné  de  bons  exemples  en  1886  et  1887,  et 
AVasbbourne  est  revenu  sur  ce  sujet  en  1895. 

Nous  devons  une  mention  particulière  aux  cas  dans  lesquels  le  pneu- 
mocoque est  associé  à  (Vautres  agents  pathogènes.  Ce  sont  habituelle- 
ment le  staphylocoque,  le  streptocoque  ou  le  bacille  de  Kocb.  Chez  nos  petits 
malades  nous  avons  vu  une  fois  l'association  du  pneumocoque  au  staphglo- 
coccus  pyogenes  aureus.  Il  s'agissait  d'un  enfant  auquel  on  avait  pratiqué 
quelques  mois  auparavant  un  empyème  pour  une  pleurésie  purulente  et  dont 
la  plaie  était  absolument  cicatrisée.  Il  est  très  vraisemblable  que  dans  ce  cas 
la  pleurésie  au  début  était  primitivement  h  pneumocoques  et  que  l'introduc- 
tion du  staphylocoque  a  été  postérieure  à  l'opération.  Nous  avons  fait  autre- 
fois plusieurs  examens  bactériologiques  de  même  nature.  Avec  la  pleuro- 
tomie  antiseptique  une  pareille  infection  secondaire  est  devenue  beaucoup 
plus  rare. 

Un  de  nos  petits  malades  a  présenté  une  pleurésie  purulente  dont 
l'exsudat  renfermait  à  la  fois  le  bacille  de  Koch  et  le  pneumocoque.  L'em- 
pyème  chez  lui  a  dû  être  suivi  d'une  résection  d'Estlander.  Il  est  actuellement 
guéri.  Enfin  une  dernière  malade  avait  à  la  fois  du  pneumocoque,  du 
streptocoque  pyogène  et  du  bacille  de  Koch.  Cbez  elle  la  maladie  avait 
débuté  comme  une  pneumonie.  //  est  très  important  de  connaître  V existence 
de  ces  pleurésies  purulentes  associées  dont  le  pronostic  est  très  différent. 

Elles  prouvent  la  nécessité  d'un  examen  bactériologique  complet.  On 
ne  se  contentera  jamais  d'un  examen  microscopique  qui  le  plus  ordinaire- 
ment suffit  à  faire  voir  le  pneumocoque.  Il  faudra  toujours  pratiquer  des 
cultures  tout  au  moins  sur  gélose.  Nous  conseillons  de  faire  en  outre  dans 
tous  les  cas  des  inoculations  dans  le  péritoine  de  cobayes  de  façon  à  ne  pas 
laisser  passer  inaperçue  l'existence  de  la  tuberculose.  Il  convient,  pour  ces 
inoculations,  de  choisir  des  cobayes  adultes  qui  résistent  généralement 
aux  injections  intrapéritonéales  du  pneumocoque  et  du  streptocoque. 

yous  ne  consacrerons  pas  à  ces  pleurésies  mixtes  de  chapitre  spécial. 
On  se  reportera  pour  chacune  d  elles  à  ce  que  nous  disons  à  propos  des 
pleurésies  dues  à  l'agent  le  plus  dangereux  parmi  ceux  qui  sont  en 
cause.  Une  pleurésie  dans  laquelle  on  trouvera  associés  le  pneumocoque  et 
le  streptocoque  commandera  le  pronostic  et  la  ligne  de  conduite  qu'impose 
une  pleurésie  purulente  à  streptocoques.  Si  l'on  rencontre  le  bacille  de 
Koch  associé  au  pneumocoque,  c'est  le  bacille  qui  préoccupe  surtout. 

SYMPTÔMES 

Nous  avons  vu  qu'il  convient  de  distinguer  les  cas  dans  lesquels  la  pleu- 
résie purulente  est  précédée  d'une  pneumonie  et  ceux  dans  lesquels  elle  est 
primitive.  La  pneumonie  s'accompagne  souvent  d'inflammation  pleurale,  mais 
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il  ne  s'agit  que  le  plus  rarement  d'épanchemenl  de  quelque  importance  el 
plus  rarement  encore  de  pleurésie  purulente.  C'est  ainsi  que  sur  I7-"  pneu- 
monies infantiles,  51,  soit  un  peu  moins  du  tiers,  s'accompagnaient  de  pleu- 
résie, mais  16  fois  seulement  les  signes  Indiquaient  un  épanchemenl  appré- 
ciable et  7  fois  seulement,  dont  5  du  vivant  du  malade,  on  a  pu  constater 
un  épanchement  purulent  (Schlesinger).  Les  signes  de  cette  pleurésie  accom- 
pagnant la  pneumonie  (pleurésie  parapneumonique)  n'offrent  rien  de  bien 
particulier.  Ce  sont  l'intensité  pins  appréciable  du  point  de  côté,  I;»  matité 
plus  nette,  la  diminution  des  vibrations,  1rs  frottements  pleuraux,  l'affaiblis- 
sement du  murmure  respiratoire,  le  caractère  pins  aigre  du  souffle  et  l'ego - 
plionie.  La  plupart  de  ces  signes  ne  sont  pas  pathognomoniques  et  ils 
n'acquièrent  une  valeur  réelle  que  s'ils  se  substituent  en  un  point  déter- 
miné aux  signes  antérieurement  constatés  d'une  pneumonie  franche.   La 
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Pleurésie  purulente  à  pneumocoques.  —  Ponctions.  —  Incision  et  résection  sans  lavage.  —  Gaérison. 

pleurésie  qui  parait  au  cours  de  la  pneumonie  n'est  le  plus  souvent  qu'un 
accident  éphémère  sans  importance  qui  ne  survit  pas  ou  survit  à  peine  à  la 
défervescence.  Elle  ne  nécessite  aucune  intervention  particulière. 

Mais  dans  un  certain  nombre  de  cas  les  signes  d'épanchement  vont  en 
s'accusant.  Le  malade  arrive  au  terme  classique  de  la  pneumonie  au  7e,  9e, 
IIe  jour,  ne  fait  pas  sa  défervescence  ou  bien,  si  la  défervescence  survient, 
elle  n'apporte  qu'un  soulagement  insignifiant  et  éphémère  et  la  fièvre  ne 
tarde  pas  à  reprendre.  La  toux  prend  un  autre  caractère,  elle  devient  sèche, 
quinteuse,  douloureuse.  On  constate  une  coloration  spéciale  des  téguments 
surtout  appréciable  à  la  face.  C'est  une  pâleur  particulière  tirant  sur  le 
jaune  et  même  un  peu  sur  le  vert.  Cette  coloration  a  été  notée  par  nous  riiez 
plusieurs  malades.  Souvent  on  signale  la  transpiration,  et  les  sueurs  dans  ce 
cas  sont  plus  marquées  à  la  face.  Si  à  ce  moment  on  examine  avec  soin  le 
malade,  on  peut  noter  un  certain  nombre  de  modifications.  L' inspection  peut 
faire  reconnaître  l'ampliation  du  thorax  du  côté  de  l'épanchëment.  Cette. 
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ampliation  peut  être  uniforme  ou  prédomine  en  une  région  déterminée. 
Dans  ce  dernier  cas  la  voussure  siège  souvent  en  haut  et  en  avant  au-dessous 
de  la  clavicule,  ainsi  que  l'ont  montré  M.  Bergeron  et  son  élève  Rivet.  La 
dilatation  du  thorax  s'accompagne  parfois  d'élargissement  appréciable  des 
espaces  intercostaux.  La  dilatation  n'est  du  reste  pas  constante,  et  dans  un 
nombre  respectable  de  cas  la  poitrine  était  au  contraire  rétrécie  du  côté 
de  l'épanchement.  Yerliac1,  dans  son  excellente  thèse,  cite  des  faits  de  ce 
genre.  Ils  appartiennent  surtout  à  des  pleurésies  déjà  anciennes,  mais  ont  été 
observés  aussi  dans  des  pleurésies  récentes.  L'inspection  fournit  encore  un 
renseignement  intéressant,  l'immobilité  du  thorax  du  côté  de  l'épanche- 
ment. Ce  symptôme  assez  constant  a  une  assez  grande  valeur.  On  sait  que 
certains  auteurs  ont  attaché  une  grande  valeur  à  l'œdème  des  parois  thora- 
ciques  comme  signe  de  la  purulence  des  épanchements  pleuraux.  Ce  sym- 
ptôme manque  presque  constamment  dans  les  pleurésies  à  pneumocoques. 

La  palpât  ion  permet  de  rechercher  la  situation  des  organes,  qui  présen- 
teront chez  l'enfant  les  mêmes  déplacements  que  chez  l'adulte,  en  particulier 
le  cœur  et  le  foie.  Elle  renseignera  encore  sur  l'état  des  vibrations  thoraci- 
ques.  Habituellement  abolies,  celles-ci  sont  néanmoins  conservées  dans  plu- 
sieurs cas. 

La  percussion  fournit  les  renseignements  les  plus  précieux  dans  la 
pleurésie  purulente  infantile.  Elle  fait  reconnaître,  en  même  temps  que  la 
inatité,  une  résistance  au  doigt  qui  a  une  très  grande  valeur.  La  matité 
occupe  ordinairement  la  base  de  la  poitrine,  mais  il  n'en  est  pas  toujours 
ainsi  et  la  pleurésie  purulente  consécutive  à  la  pneumonie  peut,  comme 
la  pneumonie  qui  l'a  précédée,  occuper  la  partie  moyenne  de  la  poitrine,  le 
sommet,  etc. 

Dans  toute  pleurésie  les  signes  fournis  par  V auscultation  cèdent  le  pas 
aux  enseignements  de  la  percussion.  La  chose  est  surtout  vraie  pour  la 
pleurésie  purulente  infantile.  Sans  doute  on  y  rencontre  souvent  l'abolition 
du  murmure  vésiculaire,  le  souffle  pleurétique  et  légophonie,  mais  dans 
bien  des  circonstances  les  bruits  respiratoires  sont  normaux  ou  mélangés 
de  râles  sous-crépitants  ou  cavernuleux.  Yerliac  avait  insisté  sur  la  fréquence 
des  bruits  pseudo-cavitaires  dans  les  pleurésies  purulentes  infantiles.  Ce 
symptôme  anormal  doit  être  toujours  présent  à  l'esprit  et  il  pourra,  si  l'on 
n'y  prend  garde,  donner  lieu  à  de  graves  erreurs  diagnostiques. 

Nous  avons  mis  au  premier  rang  les  signes  physiques  de  la  pleurésie. 
C'est  que  les  symptômes  fonctionnels  et  généraux  ne  fournissent  en  pareil 
cas  que  des  renseignements  peu  précis,  et  il  faut  bien  être  pénétré  de  l'idée 
que  la  pleurésie  purulente  infantile  mérite  bien  souvent  Vépithète  de 
latente. 

La  dyspnée  est  d'ordinaire  modérée,  sauf  les  cas  d'épanchements  déve- 
loppés avec  une  grande  rapidité.  Les  respirations  ne  deviennent  plus  fré- 
quentes, plus  pénibles  qu'à  l'occasion  des  mouvements,  d'efforts,  et  nous 
avons  vu  des  enfants   porteurs  d'épanchements   importants  et  ne  donnant 

(')  Verliac.  Recherches  sur  le  diagnostic  des  éranchements  pleuraux  et  les  indications  de  la  thoraccr.- 
tèse  chez  les  enfants.  Thèse  de  PatHs,  1863. 
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aucun  signe  de  gêne  respiratoire.  La  bous  manque  compiètemenl  ou  De  se 
manifeste  que  quand  le  malade  change  de  position.  L'enfant  ne  seplaint 
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Pleurésie  purulente  interlobaire  métapneumoniqae.  —  Cuérison  par  la  thoracotomie  sans  lavage. 

qu'exceptionnellement  de  souffrir  du  côté.  En  revanche  il  est  très  fré- 
quent de  noter  une  sensibilité  parfois  très  vive  à  la  percussion  du  côté 
lésé.  Dans  les  épanchements  du  côté  gauche  surtout,  on  note  souvent  des 
troubles  fonctionnels  relevant  du  cœur,  palpitations,  petitesse  et  fréquence 
du  pouls,  cyanose. 

Il  convient  de  s'arrêter  davantage  sur  les  renseignements  fournis  par 
la  température.  Nous  avons  vu  que  celle-ci  est  ordinairement  plus  élevée 
au  moment  où  se  développe  la  pleurésie.  La  persistance  de  la  fièvre  au 
delà  du  terme  habituel  de  la  pneumonie  franche,  le  retour  de  phénomènes 
fébriles  quelques  jours  après  la  défervescence  régulière  de  la  maladie  sont 
des  symptômes  d'une  haute  valeur  et  qui  sauront  éveiller  l'attention  du 
médecin.  Mais  il  ne  faudrait  pas  imaginer  que  l'élévation  de  la  température 
persiste  indéfiniment,  que  Ton  aura  affaire  à  cette  fièvre  presque  inter- 
mittente à  exacerbations  vespérales  qui  se  voit  d'ordinaire  dans  les  diverses 
manifestations  pyohémiques.  La  fièvre  de  la  pleurésie  purulente  pneumo- 
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ordinal*  ontinue  qu  intermittente.  Mais,  et  cela 

n  plus  importai  re,  b  fièvre  peut  manquer  absolument  et  la 
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purulente  à  pneumocoques  peut  être  et  demeurer  fort  longtemps 
apvrétique.  ainsi  que  Sevestre  Va  établi  de-  1872. 

>  us  avons  place  dans  le  cours  de  ce  chapitre  un  certain  nombre  de 
si     v.eillis  chez  nos  malades,   qui  établissent  la  diversité  d'allure  de  la 
dans  la  pleurésie  purulente  à  pneuinocoqm  s 

nier  Ira      se  si     nettement  métapneu- 

.  L    se*   nd  à  une  -  .-.  umonique.  Le  troisième  à  une 
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primitive.  —  Poix-lion 
Pas  de  laTaipes.  —  Gaérâm. 


-  primitive  avec  li  .uliére  ase  •  e.  Le 

quatrième  à  une  pleurésie  métapneumonique  avec  température  modért  •  .  Le 
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cinquième  montre  la  pleurésie  primitive  avec  fièvre  intermittente.  Dana  le 
Bixième,  on  \"it  la  pleurésie  primitive  à  peu  près  apyrétique. 

I  pleurésie  purulente  pneumococcique  primitive  a,  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas,  un  débul  aigu  et  se  comporte  comme  la  pleurésie  métapneu- 
monique.  Elle  peut  en  revanche  s'installer  d'une  façon  absolument  insi- 
dieuse, évoluer  sans  fièvre  et  être  à  peu  près  latente.  On  ne  saurait  compter 
aillant  que  le  disent  beaucoup  d'auteurs,  sur  la  teinte  terreuse  «lu  visage, 
l'amaigrissement,  les  œdèmes  et  encore  moins  sur  les  caractères  de  la  tem- 
pérature. Nous  avons  vu  des  cas  de  ce  genre  débuter  d'une  façon  absolument 
insidieuse  et  ils  passeront  certainement  inaperçus  -i  le  médecin  ne  pratique 

systématiquement  l'examen  méthodique  de  la  poitrine  de  tous  les  en- 
fants confiés  .1  ses  soins. 

MARCHE  -  TERMINAISONS 

Abandonnée  à  elle-même,  la  pleurésie  purulente  à  pneumocoques  de 
V enfant  peut  quelquefois  guérir  par  résorption*  Nous  avons  vu  un  cas  de 
rire  dans  lequel  le  diagnostic  n'était  pas  douteux,  puisque  nous  avions 
fait  une  ponction  exploratrice.  Le  cas,  cité  par  Israël,  d'un  enfant  de  10  ans 
guéri  dans  des  conditions  analogues,  se  rapporte  aussi  sans  doute  aune  pleu- 
résie purulente  à  pneumocoques.  Citons  encore  un  cas  de  Doerfler1  chez  un 
enfant  de  4  ans.  un  de  Carmichaël1  chez  un  curant  de  8  ans. 

-  observations  sont  certainement  très  rares,  et  on  ne  saurait  les  invo- 
quer en  faveur  de  l'abstention. 

On  note  assez,  rarement  chez-  l'enfant  V apparition  spontanée  <Vane 
vomique  qui,  chez-  l'adulte,  est  assez  commune.  Nous  n'en  avons  pas 
note  un  seul  exemple  dans  nos  observations  personnelles.  West  en  a  vu 
4  exemples  sur  47  eas.  Goodlee  en  cite  un  cas.  Carmichaël  également. 
Mlle  Finkelnstein  a  réuni  256  observations  de  pleurésies  purulentes  infan- 
tiles sur  lesquelles  il  y  a  eu  seulement  18  v. uniques,  soit  7  pour  1 00.  Chez 
l'adulte  la  vomique  est  plus  fréquente  :  je  l'ai  trouvée  26,2  fois  pour  100 
dans  les  observations  de  pleurésies  purulentes  métapneumoniques  de  tout 
Ige  que  j'ai  analysées.  Rilliet  et  Barthez  ont  vu  deux  fois  la  vomique  survenir, 
à  la  suite  d'une  vive  émotion,  chez  un  garçon  de  6  ans  et  une  tille  de  11  ans 
et  demi  au  moment  où  on  allait  pratiquer  la  ponction  chez  l'un,  l'empyème 
ehez  l'autre.  Le  soulagement  fut  immédiat  et  l'opération  fut  ajournée.  Dans 
les  *2  eas  la  maladie  marcha  rapidement  vers  la  guérison  sans  qu'il  lut  néces- 
saire de  recourir  à  l'intervention  chirurgicale.  La  vomique  apparut  en 
général  au  bout  d'un  mois  ou  deux  après  le  début  de  la  maladie,  du  quin- 
zième au  vingtième  jour  de  la  formation  du  pus.  La  vraie  vomique  c'est- 
à-dire  l'expulsion  d'une  grande  quantité  de  pus,  est  plus  rare  chez  l'enfant. 
Plus  souvent  l'expectoration  se  fait  sous  forme  de  crachats,  par  suite  de 
Vétroitesse  de  la  perforation.  L'évacuation  du  pus  parles  bronches  peut  passer 
inaperçue,    étant   donnée   l'habitude   des   enfants   d'avaler   leurs   crachats. 

1    Doebfler.  Beitrag  rar  Empyem  Behandlung.  Mûnchener  mediânischc  Wochenschrifl.  1892. 
*    Goodlee.  Lectures  on  the  sorgical  treatement  of  empyema.  Lnncct.  1886. 
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Leichtenstern1  pense  que  dans  les  eas  de  pleurésie  guéris  spontanément  par 
résorption,  il  s'agit  en  réalité  de  vomiques  méconnues.  Cahot  conteste  cette 
interprétation  2. 

La  vomique  chez  l'enfant  ne  s'accompagne  pas  ordinairement  de  la 
production  d'un  pneumothorax.  Sur  23  perforations  pulmonaires  chez 
l'enfant,  Mlle  Finkelnstein  a  noté  le  pneumothorax  8  fois.  La  cavité  se  vide 
sans  que  l'air  y  entre  pour  remplacer  le  liquide.  Cette  particularité  tient  à 
la  forme,  à  la  situation  de  l'orifice  et  à  la  flexibilité  des  côtes.  La  perfora- 
tion pulmonaire  est  souvent  suivie  de  guéris  on.  Mais  celle-ci  peut  être  lente 
à  se  produire.  11  peut  y  avoir  pénétration  d'air,  décomposition  de  liquide 
purulent. 

Uépanchement  pleurétique  se  porte  plus  souvent  encore  vers  la  paroi 
thoracique.  Simmonds  a  relevé  2$  cas  de  ce  genre;  17  fois  le  pus  s'était 
dirigé  en  avant,  7  fois  vers  1  aisselle,  2  fois  vers  le  dos.  En  avant  la  saillie 
apparaît  en  général  au-dessous  du  sein.  On  voit  d'abord  se  produire  du  côté 
malade  une  tumeur  œdémateuse  mal  limitée.  Au  bout  de  quelques  jours,  au 
niveau  d'un  espace  intercostal  qui  se  dilate,  apparaît  une  tumeur  circonscrite 
qui  devient  rouge  luisante  et  fluctuante.  Dans  des  cas  très  rares  (observation 
d'Aran),  la  tumeur  peut  être  animée  de  battements  (empyème  pulsatile).  On 
donne  à  ces  saillies  le  nom  d'enipyème  de  nécessite.  Abandonnée  à  elle-même, 
la  collection  s'ouvre  parfois  au  dehors  sans  intervention  chirurgicale  après 
2  ou  5  jours.  Considéré  jadis  comme  un  heureux  événement,  cet  empijème 
de  nécessité  est  aujourd'hui  redouté  et  les  interventions  désormais  plus 
précoces  préviennent  son  apparition.  Si  dans  un  petit  nombre  de  cas  on 
obtenait  la  guérison  après  une  évacuation  du  liquide,  ordinairement  l'écou- 
lement persistait.  Dans  des  cas  exceptionnels  le  pus  se  dirige  dans  l'abdo- 
men, détermine  une  péritonite  ou  fuse  le  long  de  la  colonne  vertébrale 
et  arrive  à  la  région  lombaire,  à  l'arcade  crurale,  à  la  cuisse,  au  scrotum,  etc. 
La  migration  des  abcès  était  autrefois  très  commune.  West  l'a  notée  2b  t'ois 
sur  47  cas. 

L'ouverture  ne  se  fait  presque  jamais  vers  la  partie  la  plus  basse  de  la 
cavité  pleurale.  11  en  résulte  que  la  cavité  continue  à  être  à  moitié  pleine,  que 
la  plaie  reste  fistuleuse.  L'air  qui  entre  de  l'extérieur  empêche  le  poumon 
de  se  dilater  pendant  l'inspiration.  Il  passe  à  l'état  de  carniGcation.  Les 
adhérences  pleurales  le  resserrent  de  plus  en  plus,  les  exsudations  mem- 
braneuses l'enveloppent  de  couches  toujours  plus  épaisses  jusqu'à  ce  qu'il 
devienne  absolument  imperméable.  En  même  temps  la  pression  atmosphé- 
rique du  dehors  s'exerce  chaque  jour  de  plus  en  plus  du  côté  malade  et 
produit  en  peu  de  temps  une  difformité  des  parois  de  la  poitrine  très  consi- 
dérable et  trop  souvent  irrémédiable. 

Le  mal  ne  s'arrête  pas  là.  L'ulcération  de  la  plèvre  pariétale  ne  correspond 
pas  exactement  à  l'ouverture  des  téguments.  Il  existe  un  trajet  fistuleux 
souvent  très  étendu  à  parois  épaisses,  dures,  sécrétant  du  pus  pour  leur 
compte.  11   arrive  quelquefois  que  ces  fistules  ne  se  cicatrisent  pas  même 

(')  Leichtkksters.  Die  Kranklieiten  der  Pleura.  Handbuch  der  Kinderkrankheiten,  Gerhard!. 
(*)  Cabot.  Empyema.  Cyclopedia  of  the  diseases  ofchildren  de  Keating. 
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uirés  que  la  cavité  de  l'empyème  s'est  complètement  vidée  el  que  -.1  com- 
munication avec  le  trajel  «I»'  la  fistule  es!  complètement  fermée. 
S  iuvenl  les  rôtt's.  mises  a  du,  se  nécrosent. 

VARIÉTÉS 

La  pleurésie  purulente  à  pneumocoques  peut  occuper  tout  ou  partie 
de  la  grande  cavité  pleurale  ou  être  limitée  à  un  espace  interlobain 
conditions,  on  le  conçoit,  ont  leur  intérêt  au  point  de  nie  des  signes  dia- 
gnostiques. Elles  s'expliquent  fort  aisément  si  l'on  tient  compte  des  deus 
points  suivant-.  La  pleurésie,  le  plus  souvent  consécutive  à  une  pneumonie , 
débute  et  présente  des  lésions  prédominantes  au  niveau  de  la  partie  du 
poumon  affectée  par  la  pneumonie.  On  comprend  ainsi  la  fréquence 
relative  des  pleurésies  du  sommet,  dont  nous  avons  rencontré  un  cas  «If- 
plus  nets.  L'exsudal  pneumococcique  est  mélangé  de  fausses  membranes 
fibrino-purulentes  nombreuses  et  très  épaisses,  parfois  les  membranes  se 
prêtent  fort  bien  à  Yenkystement  du  liquide.  La  pleurésie  purulente  à 
pneumocoques  peut  ainsi  être  suspendue  au  milieu  de  la  cavité  pleurale 
et  respecter  en  totalité  ou  en  partie  la  base.  Il  est  donc  indispensable,  avant  de 
ponctionner,  de  bien  rechercher  le  point  où  les  signes  «I  épanchement  sont 
les  plus  marqués.  Dans  la  pleurésie  à  pneumocoques  plus  encore  que 
dans  les  autres,  il  faudra  se  pénétrer  de  la  notion  que  l'idée  ancienne 
d'un  siège  d'élection  pour  Vintervention  doit  être  abandonnée  et  qu'il  est 
nécessaire  de  se  guider  pour  ce  choix  sur  les  signes  présentes  par  chaque 
malade. 

Uépanchemeni  peut  être  à  peu  près  absolument  limité  à  un  espace 
interlobaire.  Dans  ce  cas  les  signes  physiques  classiques  feront  défaut, 
pour  la  plupart.  Le  diagnostic  n'est  parfois  possible  qu'après  production  d'une 
vomique.  Habituellement  cependant  la  collection  purulente  écarte  en  un 
point  les  deux  bords  de  la  scissure  et  se  met  en  communication  ainsi  avec 
la  cage  thoracique.  Il  en  a  été  ainsi  chez  une  de  nos  malades,  la  plaque  de 
matité  correspondante  au  point  de  contact  n'avait  pas  une  étendue  supérieure 
à  une  pièce  de  2  francs.  Partout  ailleurs  la  percussion  donnait  un  son 
normal  et  les  bruits  respiratoires  n'étaient  pas  altérés.  L'épanchement  était 
cependant  assez  important  pour  refouler  le  cœur  du  côté  droit.  L'incision 
pratiquée  sur  la  zone  mate  permit  d'atteindre  directement  la  collection  puru- 
lente et  d'obtenir  une  évacuation  de  pus  importante.  11  fut  possible  au  chi- 
rurgien de  vérifier  par  le  toucher  toutes  les  particularités  topographiques 
qui  avaient  été  annoncées  avant  l'intervention.  Nous  avons  observé  un  cas  de 
pleurésie  purulente  à  pneumocoques  occupant  le  sommet  de  la  poitrine,  et 
il  existe  un  certain  nombre  de  faits  de  ce  genre.  Les  symptômes  sont  dans 
ces  cas  les  symptômes  classiques  des  épanchements  limités  au  sommet. 

Nous  avons  envisagé  les  cas  d'épanchements  pleurétiques  circonscrits. 
11>  sont  très  fréquents  dans  la  pleurésie  purulente  à  pneumocoques,  mais  ils 
ne  sont  pas  les  seuls  ni  même  les  plus  communs  et  on  ne  saurait,  comme  l'ont 
voulu  quelques  auteurs,  expliquer  la  bénignité  des  pleurésies  pneumococ- 
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ciques  infantiles  par  leur  caractère  circonscrit.  Nous  n'avons  rencontré  que 
4  pleurésies  méritant  cette  épithète,  sur  les  17  cas  traités  par  nous.  De  même 
Goodlec  a  vu  8  épanchements  circonscrits  sur  40  cas,  chiffre  sensiblement 
semblable  au  nôtre. 

Le  pneumocoque  peut  engendrer  des  pleurésies  purulentes  à  caractère 
plus  généralisé,  et  il  existe  un  certain  nombre  de  faits  de  pleurésies  puru- 
lentes infantiles  doubles  dues  à  ce  microbe.  Signalée  par  divers  auteurs1,  la 
pleurésie  purulente  bilatérale  a  été  l'objet  d'un  travail  intéressant  de  Suthcr- 
land2,  qui  a  rapporté  4  observations  personnelles  et  analysé  21  observations 
de  pleurésies  bilatérales  dont  17  recueillies  chez  des  enfants.  Ces  pleurésies 
appartiennent  bien  à  la  classe  des  pleurésies  pneumococciques,  car  14  étaient 
consécutives  à  une  pneumonie  lobaire  (67  pour  100). 

L'histoire  de  ces  petits  malades  se  présente  ordinairement  de  la  façon 
suivante.  L'enfant  a  été  soigné  pour  une  pneumonie  grave.  Il  n'a  jamais  été 
complètement  guéri.  Un  mois  après  et  souvent  plus  tard  on  constate  l'exis 
tence  d'un  épanchement  des  deux  côtés  de  la  poitrine.  En  raison  de  la  dyspnée 
l'intervention  se  fait  immédiatement  d'un  côté,  et  bientôt  une  intervention 
s'impose  de  l'autre.  En  pareilles  circonstances  les  médecins  ont  tenu,  suivant 
les  cas,  des  conduites  différentes.  Les  uns  ont  laissé  plusieurs  jours  s'écouler 
avant  d'intervenir  de  l'autre  côté.  Les  autres  ont  pratiqué  l'intervention  à  très 
courte  distance.  1  fois  2  jours,  2  fois  4  jours,  1  fois  5  jours,  2  fois  7  jours. 

La  pleurésie  purulente  bilatérale  à  pneumocoques  n'est  pas  exceptionnelle, 
surtout  si  l'on  tient  compte  des  faits  découverts  à  l'autopsie.  L'infection 
pneumococcique  généralisée  détermine  d'ordinaire  des  lésions  des  deux 
plèvres  et  nous  avons  vu  des  faits  de  ce  genre.  Mais  en  pareil  cas  les  altéra- 
tions n'ont  pas  évolué  assez  longtemps  pour  donner  naissance  à  des 
symptômes  appréciables  pendant  la  vie.  Aussi  la  pleurésie  double  a-t-elle  été 
assez  rarement  diagnostiquée  du  vivant  des  malades.  Nous  n'en  avons  pas  vu 
un  seul  exemple,  bien  que  chez  plusieurs  de  nos  petits  malades  la  pleurésie 
eût  été  précédée  d'inflammations  des  deux  poumons.  Batten3,  qui  rapporte 
l'histoire  de  40  enfants  traités  en  un  an  pour  une  pleurésie  purulente  à 
Londres,  a  vu  8  pleurésies  purulentes  doubles,  chiffre  certainement  très 
élevé.  Beck\  de  New-York,  qui  a  traité  121  cas  de  pyothorax  dont  le  plus 
grand  nombre  se  rapportaient  à  des  enfants,  n'a  vu  que  4  pleurésies  doubles, 
proportion  qui  me  parait  correspondre  davantage  à  ce  qui  se  voit  ordinairement. 

DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  de  la  pleurésie  purulente  infantile  est  très  important, 
car  d'une  intervention  précise  et  opportune  dépend  la  prompte  guérison 

(')  Clot  Bev,  en  1834 {Annales  de  médecine  physiologique),  cite  l'observation  d'un  jeune  Arabe  auquel 
il  ouvrit  successivement  la  plèvre  gauche  puis  la  plèvre  droite  à  un  mois  d'intervalle.  Ce  malade  guérit. 
La  date  à  laquelle  remonte  la  publication  de  cette  observation  mérite  d'être  soulignée.  —  Sa.ngstek  a 
publié  dans  le  Laucct.cn  1880,  un  cas  suivi  de  guérison.  —  Huner,  dans  les  Archives  of  Pediatrics, 
rapporte  2  observations  personnelles  et  12  cas  publiés,  1889.  —  Keoi  en  en  publie  2  personnels  en  1892, 
Lancet. 

(2)  Sitheklamd.  Double  Empyeina.  Lancet,  1894. 

(3)  Batten.  On  l'.mpyema  in  childbood.  Lancet.  2  juin  1894. 

[Â)  Beos.  Pyothorax  and  its  treateinent.  Médical  record.  19  mai  1891. 
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d'un  sujet  qui,  dans  le  cas  contraire,,  est  exposé  à  devenir  un  infirme  et 
même  parfois  à  mourir  dans  un  court  espace  de  temps, 

!..  -  erreurs  de  diagnostic  ne  sont  pas  rares,  et  tous  les  auteurs  <|iii  ont 
traité  cette  question  citent  des  observations  nombreuses  dans  lesquelles  un 
enfant  .1  gardé  un  épanchemenl  pendant  des  mois  et  des  années  sans  que  les 
parents  aient  appelé  un  médecin  ou  sans  que  celui-ci  ait  reconnu  l'affection. 
l.a  pleurésie  purulente  infantile  peut  rester  latente.  On  peut  la  confondre 
a\ec  nue  pneu  11  nu  lie.  la  tuberculose  pulmi  maire,  la  dilatation  bronchique,  etc. 

Une  première  condition  indispensable  est  que  l'esprit  du  médecin  soit 
toujours  prévenu  de  la  possibilité  de  pareilles  confusionset  de  plus  qu'il  soi! 
bien  fixé  sur  la  valeur  des  principaux  signes.  Le  plus  important  de  ces  signes 
c'est  incontestablement  la  matité  absolue  avec  abolition  de  foule  élasticité 
au  doigt.  Ce  signe  est.  à  notre  a\i<,  pathognomonique.  Il  indique  l'endroit 
où  le  médecin,  où  le  chirurgien  devront  intervenir,  llest  très  commun  de 
)ie  le  cous/ a  ter  qu'eu  un  espace  (ces  circonscrit,  à  ce  niveau  le  liquide 
affleure  la  face  interne  de  la  paroi  thoracique. On  ne  trouve  une  sensation 
analogue  ni  dans  la  pneumonie  ni  dans  la  tuberculose.  Il  va  sans  dire  que 
Ton  devra  rechercher  les  autres  signes,  aussi  bien  ceux  «pie  fournit  l'auscul- 
tation que  l'exploration  du  cœur  ou  du  l'oie  et  les  troubles  fonctionnels; 
mais  ces  derniers  signes  peuvent  tous  manquer  «-t  même  avec  des  épan- 
chements  d'une  notable  importance. 

Les  principales  affections  avec  lesquelles  le  diagnostic  de  la  pleurésie 
purulente  infantile  peut  prêter  à  Ae>  difficultés  sont  :  la  pleurésie  séro-fibri- 
neuse,  le  pneumothorax,  la  pneumonie,  la  broncho-pneumonie,  la  tubercu- 
lose pulmonaire,  les  tumeurs  du  médiastin,  la  péricardite.  Wilks1,  des  1879, 
a  formulé  la  proposition  suivante  dont  on  ne  saurait  trop  se  pénétrer  : 
«  Toutes  les  fois  qu'à  la  suite  d'une  maladie  aiguë  de  la  poitrine  on 
constate  de  la  matité  avec  abolition  du  murmure  vésiculaire  et  souffle 
éloigne,  on  devra  soupçonner  F  existence  d'une  pleurésie  purulente,  et  cela 
quel  que  soit  le  diagnostic  porté  pour  la  maladie  de  la  poitrine  et 
surtout  si  l'on  a  parlé  de  pneumonie  ».  On  pourrait  dire  a  à  la  suite  d'une 
maladie  aiguë  ».  Trois  de  nos  petits  malades  nous  sont  arrivés  ayant  été 
traites  en  ville  pour  une  lièvre  muqueuse  dont  ils  auraient  guéri.  Il  s'agissait 
évidemment  ici  de  pneumonies  méconnue-. 

Ilood".  en  1888,  revenant  à  son  tour  sur  la  fréquence  des  pleurésies  puru- 
lentes après  une  pneumonie,  cite  l'histoire  de  trois  enfants  et  d'un  adolescent 
qui  avaient  eu  une  pneumonie  et  qui.  après  disparition  de  la  lièvre  et  des 
troubles  généraux,  ne  conservaient  qu'un  peu  de  matité.  Ces  malades  pré- 
sentaient des  quintes  de  toux  paroxystiques  analogues  à  relies  delà  coque- 
luche. Il  attache  la  plus  grande  valeur  à  ce  symptôme  qu'il  considère  comme 
à  peu  près  pathognomonique  de  l'existence  d'un  épanchement  purulent. 
L'évacuation  du  liquide  amène  toujours  la  disparition  de  cette  toux. 

Le  diagnostic  différentiel  entre  la  pleurésie  purulente  et  la  pleurésie 
sérofibrineuse  est-il  possible  chez  l'enfant?  Divers  auteurs,  et  en  particulier 

'    Wilk>.  Local  Empyema.  Brit.  med.  Journ.,  il  juin  1879. 

-    Il  'ou.  Empyema  following  pneumonia.  Brit.  med.  Journ..  19  mai  1878. 
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Verliac,  pensent  qu'une  pleurésie  ancienne  chez  l'enfant  est  sûrement  puru- 
lente, la  pleurésie  séro-iibrineuse  étant  toujours  aiguë  et  de  courte  durée. 
Cette  opinion  est  erronée.  11  y  a  des  pleurésies  séro-fibrineuses  chroniques 
chez  Teniant.  L'élévation  de  la  température  ne  saurait  servir.  INous  avons  vu 
que  dans  la  pleurésie  purulente  pneumococcique  la  température  peut  se  com- 
porter des  façons  les  plus  diverses.  On  ne  saurait  faire  fond  ni  sur  l'œdème 
ni  sur  la  pectoriloquie  aphone. 

On  pensera  à  une  pleurésie  purulente  quand  il  s'agira  d'enfants  de 
moins  de  h  ans.  la  pleurésie  à  cet  âge  étant  exceptionnellement  séreuse 
et  quand  la  maladie  aura  succédé  à  une  pneumonie.  La  pleurésie  sera 
sans  doute  séro-fibrineuse  chez  les  enfants  de  plus  de  10  ans  et  dans  les 
cas  de  tuberculose  pulmonaire  avérée,  de  rhumatisme  aigu,  d'affection 
cardiaque.  Mais  ce  ne  sera  jamais  qu'un  diagnostic  de  probabilité. 

C'est  à  la  ponction  exploratrice  qu'il  conviendra  toujours  de  demander 
d'assurer  définitivement  le  diagnostic.  Nous  employons  de  préférence  dans 
ces  cas  la  seringue  de  Pravaz  du  modèle  de  Straus  avec  les  aiguilles  ordi- 
naires. Il  n'y  a  généralement  pas  de  nécessité  à  employer  des  aiguilles  plus 
longues  lorsqu'il  existe  une  matité  très  appréciable.  L'aiguille  ne  devra  être 
enfoncée  que  progressivement  et  l'on  commencera  l'aspiration  dès  que  l'on 
aura  la  sensation  d'avoir  traversé  la  paroi  thoracique  de  façon  à  ne  pas 
méconnaître  des  épanchements  à  nappe  peu  épaisse. 

Suivant  les  circonstances  et  aussi  suivant  l'âge  de  lépanchement,  la 
quantité  et  la  qualité  du  liquide  pourront  varier.  Un  épanchement  riche 
en  fausses  membranes  pourra  donner  une  ponction  blanche,  les  flocons 
pseudo-membraneux  obstruant  immédiatement  l'orifice  de  l'aiguille.  On  ne 
négligera  pas,  en  cas  de  ponction  blanche,  de  rechercher  si  la  lumière  de 
l'aiguille  n'est  pas  obstruée  et,  dans  le  cas  de  l'affirmative,  l'examen  du 
caillot  présentera  une  réelle  utilité.  Il  arrive  aussi  parfois  que  le  liquide 
retiré  à  la  seringue  de  Pravaz  ait  une  apparence  à  peu  près  limpide  alors 
que  cependant  lépanchement  est  déjà  purulent.  Au  début  de  ces  pleurésies 
il  s'opère  en  effet  une  véritable  décantation  et  la  ponction  faite  à  la  partie 
supérieure  ramène  dans  ce  cas  un  liquide  à  peu  près  limpide. 

Le  résultat  négatif  dune  première  ponction  exploratrice  avec  la 
seringue  de  Pravaz  ne  saurait  permettre  d'écarter  définitivement  le  dia- 
gnostic de  pleurésie.  Il  se  peut  que  l'on  n'ait  point  choisi  le  point  le  plus 
favorable,  que  la  ponction  ait  été  faite  au  niveau  d'une  fausse  membrane,  que 
le  liquide  soit  trop  épais,  que  l'épanchemenl  soit  trop  profond.  //  sera  donc 
indiqué  en  cas  d'insuccès  de  faire  une  seconde  et  une  troisième  ponction 
dans  les  espaces  intercostaux  voisins,  de  recourir  dans  certains  cas  à 
l'appareil  de  Potain  dont  l'aiguille  plus  longue  et  à  lumière  plus  large 
donnera  des  résultats  positifs  là  où  la  seringue  de  Pravaz  sera  insuf- 
fisante. 

La  nature  purulente  d'un  épanchement  pleurétique  une  fois  reconnue, 
est -il  possible  d'en  prévoir  la  nature  bactériologique?  On  pourrait  être 
porté  à  supposer  que  les  pleurésies  consécutives  à  une  pneumonie  seront 
généralement,  sinon  toujours,  dues  au   pneumocoque.  Nous  ne  contestons 
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pas  qu'une  pareille  supposition  ait  quoique  rondement,  et  nous  accorderons 
qu'en  effet  la  plupart  des  pleurésies  purulentes  survenues  dans  ces  conditions 
sont  dues  au   pneumocoque.  Mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  Nous  avons 
vu  une  pleurésie  purulente  à  streptocoques  chea  un  malade  qui  avait  «mi  une 
pneumonie  lobai re,  et  d'autres  auteurs  ont  signalé  des  faits  analogues.  Nous 
connaissons  nombre  d'observations  de  pleurésies  infantiles  qui  avaient  été 
lées  des  signes  d'une  pneumonie  et  qui  se  sont  révélées  des  pleurésies 
putrides.  Dans  ces  cas,  il  s'agit  tantôt  de  gangrènes  pulmonaires  qui  ont  été 
prises  pour  des  pneumonies,  tantôt  d'associations  microbiennes.  La  confusion 
commune  entre   une  pneumonie   et  une  broncho-pneumonie  mérite 
aussi  grande  attention,  car  si  la  pneumonie  e>t  toujours  due  au  pneumo- 
coque, la  broncho-pneumonie  pseudo-lobaire  comme  la  broncho-pneumonie 
mamelonnée  peuvent  être  causées  par  le  streptocoque,  et  l'on  retrouvera  dans 
la  lésion  pleurale  les  mêmes  agents  que  dans  la   lésion    pulmonaire   pré- 
existante. Ajoutons  encore  la  fréquence  assea  grande  des  associations  micro- 
iennes  dan-  les  pleurésies  purulentes  métapneumoniques.  Rappelons  enfin 
[lie  la  pleurésie  purulente  à  pneumocoques  de  l'enfant  apparaît  souvent  sans 
avoir  été  précédée  d'aucun  signe  de  pneumonie,  et  qu'il  existe  de-  cas  fré- 
[uents  de  pleurésies  pneumococciques  primitives. 

On  ne  saurait,  d'autre  part,  faire  fond  sur  les  qualités  physiques  du 
liquide.  Sans  doute,  dans  la  grande  majorité  de-  cas,  un  exsudât  épais,  vis- 
queux, tirant  sur  le  vert,  est  causé  par  le  pneumocoque;  mais  non-  avons  vu 
des  épanchements  avec  le  même  caractère  dan-  les  pleurésies  causées  par  le 
colibacille  et  même  le  streptocoque,  et  d'autre  part,  la  pleurésie  purulente 
à  pneumocoques  peut,  au  moins  au  début,  avoir  le  caractère  séro-pm  nient  et 
ne  contenir  qu'une  quantité  peu  considérable  de  pus. 

Ainsi  de  même  que  V examen  microscopique  du  liquide  est  nécessaire 
pour  affirmer  la  purulence  d'un  épanchement,  V examen  bactériologique 
du  liquide  est  indispensable  pour  affirmer  la  nature  de  la  pleurésie. 
Non-  ne  saurions  trop  insister  sur  son  utilité.  Il  est  très  aisé,  le  plus  ordi- 
nairement, de  reconnaître  le  pneumocoque  à  l'examen  des  lamelles  sur 
lesquelles  on  aura  étalé  une  goutte  du  pus  et  que  l'on  colore  au  violet  de 
gentiane  après  dessiccation.  Le  pneumocoque,  dans  les  pleurésies,  a  d'habi- 
tude une  forme  effilée  lancéolée  bien  évidente,  et  on  n'a  pas  de  peine  à  déceler 
autour  du  coccus  l'existence  d'une  capsule  colorable.  Dans  les  pleurésies  le 
pneumocoque,  il  est  vrai,  se  présente  volontiers  sous  forme  de  chaînettes 
que  l'on  serait  exposé  h  confondre  avec  le  streptocoque  pyogène,  mais  qui 
s'en  distingueront  parfois  par  leur  llexuosité  bien  moindre  et  les  dimensions 
plus  grandes  de  leurs  grains.  L'examen  microscopique  devra  d'ailleurs 
être  toujours  accompagné  de  cultures  sur  gélose,  qui  seront  nécessaires 
et  pour  affirmer  la  nature  pneumococcique  et  pour  déterminer  s'il  ne  peut 
y  avoir  association  d'autres  microbes. 

PRONOSTIC 

La  pleurésie  purulente  à  pneumocoques,  reconnue  à  temps  et  traitée 
d'une  façon  convenable,  comporte  un  pronostic  très  favorable.  Sur  nos 
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1 7  pleurésies  causées  exclusivement  par  les  pneumocoques,  nous  comptons  en 
elï'et  16  guérisons.  Dans  le  cas  terminé  par  la  mort,  il  s'agit  d'un  enfant 
ayant  contracté  une  coqueluche  compliquée  de  broncho-pneumonie,  de  pleu- 
résie double  et  de  péricardite.  Ces  résultats  si  encourageants  ont  été  notés 
par  d'autres  auteurs,  et  tout  particulièrement  par  Holt  et  par  Beck.  Israël, 
sur  12  pleurésies  purulentes  après  pneumonie,  c'est-à-dire  vraisemblable- 
ment à  pneumocoques,  a  noté  8  guérisons,  5  améliorations,  1  seul  décès. 
Quand  la  mort  survient,  elle  est  ou  le  fait  d'une  maladie  surajoutée,  ou 
la  conséquence  d'autres  manifestations  de  l'infection  pneumococcique.  Au 
premier  rang  de  ces  dernières  se  place  la  péricardite.  Relativement  fréquentes 
encore  sont  les  pneumonies  ou  broncho-pneumonies.  La  péritonite,  la  ménin- 
gite, l'endocardite  ulcéreuse  ont  été  également  notées.  Cette  bénignité  de  la 
pleurésie  à  pneumocoques  s'explique  par  la  nature  des  bactéries  qui  sont 
en  cause,  bactéries  dont  la  vitalité  est  d'ordinaire  de  courte  durée,  bien 
qu'elle  soit  plus  longue  que  dans  les  milieux  de  culture  ou  dans  le 
parenchyme  pulmonaire.  Nous  connaissons  des  faits  d'épanchements  puru- 
lents remontant  à  une  année  et  dont  le  pus  renfermait  des  pneumocoques 
vivants  et  même  virulents.  Cette  résistance  plus  longue  s'explique  sans  doute 
et  par  la  dissémination  dans  une  masse  importante  de  liquide  et  par  la 
vie  à  l'état  anaérobie. 

Le  pronostic  brut  de  la  pleurésie  purulente  à  pneumocoques  doit  être 
beaucoup  plus  réservé  pendant  les  premiers  jours  de  la  maladie. 

Si  nous  prenons  les  résultats  des  interventions  des  pleurésies  purulentes 
métapneumoniques  traitées  à  Hambourg1,  nous  trouvons  que  15  cas  traités 
les  20  premiers  jours  ont  donné  5  décès,  soit  25  pour  100,  tandis  que  35 
traités  du  20e  au  60e  jour  ont  donné  5  décès,  soit  6,7  pour  100.  Ces  chiffres, 
qui  surprennent  à  première  vue,  s'expliquent  si  l'on  pense  que  dans  les 
premiers  jours  qui  suivent  la  production  de  l'empyème  à  pneumocoques,  la 
virulence  de  l'agent  pathogène  est  encore  notable  et  que  l'on  doit,  à  cette 
date,  se  préoccuper  encore  beaucoup  des  lésions  d'autres  organes  dues  au 
pneumocoque,  aussi  bien  que  des  accidents  d'infection  générale. 

Cette  gracilité  relative  du  pneumocoque  à  laquelle  nous  attribuons  la 
différence  si  tranchée  entre  les  pleurésies  dues  à  ce  microbe  et  celles  qui 
sont  déterminées  par  d'autres  agents  pathogènes,  n'implique  en  aucune 
façon  qu'il  y  ait  lieu  de  s'abstenir  et  de  faire  de  l'expectation,  comme 
dans  la  pneumonie  lobaire.  L'épanchement,  en  effet,  peut  acquérir  des 
proportions  considérables,  de  façon  à  entraver  non  seulement  le  jeu  du 
poumon  du  même  côté,  mais  même  celui  du  côté  opposé.  Le  cœur  peut  être 
déplacé.  Il  peut  y  avoir  péricardite  par  propagation  du  mal,  qu'il  s'agisse 
d'une  péricardite  fibrine-purulente  ou  d'une  péricardite  adhésive,  source 
ultérieure  de  symphyse  et  d'accidents  asystoliques.  Le  liquide  peut  se  frayer 
un  chemin  vers  les  bronches,  et  cette  ouverture,  ordinairement  heureuse,  a 
pu,  dans  certains  cas,  entraîner  la  suffocation  immédiate.  Dans  d'autres  cas. 
le  pus  se  fait  jour  en  dehors  de  la  plèvre  vers  la  peau.  Ces  empyèmes  de 

(*)  Sciiede.  Chirurgische  Behandlung  der   Erkrankungen  des  Brustfells.    Handbuch    der  speciellen 
Thérapie  innerer  Krankheiten  de  Pensoldt  et  Slinlzing, 
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site,  susceptibles  de  s'ouvrir  spontanément,  peuvent  occuper  les  points 
1rs  plus  divers.  Ils  sont,  en  général,  plus  difficiles  à  guérir,  et  cette  gra- 
vite relative  tient  pour  une  part  à  l'altération  des  côtes  qui  sont  mises  en 
contact  avec  le  foyer  purulent.  Ces  côtes  sont  rouges  et  ramollies  et  peuvent 
devenir  l'origine  de  séquestres. 

La  suppuration  prolongée  due  au  pneumocoque  peut  entraîner  le$ 
accidents  de  toutes  les  suppurations,  la  cachexie,  la  dégénérescence 
amyloïde.  On  voit  que  les  raisons  ne  manquent  pas  pour  intervenir. 

Le  pronostic  de  la  pleurésie  purulente,  quelle  qu'en  soit  la  nature, 
présente  une  gravité  plus  grande  dans  un  certain  nombre  de  circon- 
stances. 

//  faudra  tout  d'abord  faire  entrer  en  ligne  de  compte  les  autres  sym- 
ptômes présentes  par  le  petit  malade.  .Nous  avons,  à  plusieurs  reprises, 
insisté  sur  l'existence  de  lésions  pulmonaires  étendues,  de  péritonite,  péri- 
cardite,  méningite  suppurée,  «'te. 

L'association  d'autres  microbes  au  pneumocoque  a  une  grande  impor- 
tance. A  une  pleurésie  dans  laquelle  on  remarque  y\\\e  pareille  association, 
on  ne  saurait  appliquer  la  ligne  de  conduite  que  nous  conseillons  pour  les 
pleurésies  pures  à  pneumocoques. 

Outre  nos  17  pleurésies  exclusivement  à  pneumocoques,  nous  avons  vu 
5  cas  où  le  pneumocoque  était  associé.  Une  Pois  le  microbe  existanl  était  le 
staphylocoque:  l'enfant  est  mort  malgré  l'empyème.  11  s'agissait  d'un  enfant 
de  moins  de  2  ans,  qui  avait  déjà  été  traité  par  l'empyème  dans  un  autre 
hôpital  et  dont  l'incision  était  cicatrisée.  La  mort  dans  ce  cas  du  reste  parait 
avoir  été  provoquée  par  une  entérite  et  absolument  indépendante  de  la  pleu- 
résie. Dans  un  second  cas  de  pleurésie  à  pneumocoques  associée  à  la  tuber 
eulose,  la  guérison  ne  Fut  obtenue  que  tardivement  ;  il  était  resté  une 
fistule  qui  nécessita  une  large  résection  costale.  Un  troisième  enfant,  qui 
présentait  avec  le  pneumocoque  le  bacille  de  Koch  et  le  streptocoque  pyo- 
gène,  mourut  malgré  l'empyème  et  les  lavages. 

On  se  préoccupera  évidemment  de  l'état  de  santé  antérieur. 

Il  faudra  tenir  grand  compte  de  Vâge  du  jeune  sujet.  Si,  grâce  à  la 
chirurgie  aseptique,  les  cas  de  guérison  d'enfants  du  plus  bas  âge  ont  été 
signalés  de  divers  côtés,  il  n'en  est  pas  moins  évident  que  chez  les  enfants 
de  moins  de  5  ans  et  surtout  de  moins  de  2  ans,  la  pleurésie  purulente 
est  incomparablement  plus  grave.  Wightman1,  qui  a  plus  spécialement 
mis  en  évidence  cette  particularité,  a  analysé  656  observations  de  pleurésies 
infantiles  qui  ont  fourni  104  décès,  soit  16  pour  100.  Sur  les  656  petits 
malades,  157  avaient  moins  de  5  ans  et  ont  donné  55  décès,  soit  près 
de  30  pour  100. 

Un  certain  nombre  de  chirurgiens  nous  ont  cependant  fourni  des  statis- 
tiques plus  tranquillisantes.  Ainsi  Morison2  a  traité  4  pleurésies  chez  des 
enfants  de  moins  de  1  an  et  n'a  eu  que  1  décès.  Il  a  eu  2  décès  sur  11  en- 
fants de  moins  de  5  ans.  Il  est  vrai  que,  sur  25  enfants  plus  âgés,  il  n'a  pas 

')  Wightkax.  The  mortality  of  empyema  in  Childhood.  Lancet,  1895. 
H  Morisok.  Lancet,  29  septembre  1894. 
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eu  un  seul  décès.  Batten  a  eu  5  décès  sur  16  au-dessous  de  5  ans  et  5  sur  24 
au-dessus. 

La  pleurésie  gauche  est  plus  grave  que  la  droite,  car  elle  se  complique 
plus  souvent  de  péricarditc  et  celle-ci  est  une  cause  de  décès  souvent  relevée. 
Wightonen,  qui  a  eu,  de  1884  à  J  81)5,  29  décès  sur  124  malades,  a  vu  la 
péricarditc  dans  12  de  ces  cas. 

La  pleurésie  double  est  évidemment  plus  grave.  Batten  a  eu  5  décès 
sur  8  pleurésies  doubles,  5  décès  sur  52  pleurésies  unilatérales.  Nous  savons 
cependant  que  la  pleurésie  double  est  susceptible  de  guérison  ainsi  que 
nous  l'ont  montré  lluber,  Keough  et  Sutherland. 

L'âge  de  la  pleurésie,  les  médications  employées  ont  encore  une  grande 
importance. 

TRAITEMENT 

La  pleurésie  purulente  à  pneumocoques  peut  guérir  spontanément 
comme  nous  V avons  établi  et  cela  soit  par  résorption,  soit  par  vomique, 
soit  par  ouverture  naturelle.  Nous  avons  vu  que  la  résorption  est  excep- 
tionnelle, la  vomique  tardive  et  de  résultats  aléatoires,  V ouverture  spon- 
tanée, tardive  également  et  ordinairement  d'issue  fâcheuse.  L'interven- 
tion s'impose  et  cette  intervention  est  le  plus  habituellement  couronnée  de 
succès.  La  pratique  des  médecins  en  pareille  circonstance  a  passé  par  des 
phases  différentes.  A  l'heure  actuelle,  grâce  aux  progrès  réalisés  par  la 
méthode  antiseptique,  la  plupart  des  médecins  sont  disposés  à  intervenir 
d'emblée  par  la  thoracotomie.  Tout  en  accordant  à  celle-ci  la  place  prédo- 
minante dans  nos  moyens  d'action,  nous  ne  croyons  pas  qu'elle  s'impose 
toujours,  surtout  d'emblée,  et  nous  nous  efforcerons  d'indiquer  et  de  justifier 
la  pratique  que  nous  conseillons,  suivant  du  reste  l'exemple  qui  nous  a  été 
donné  par  plusieurs  de  nos  maîtres. 

Dans  la  pleurésie  purulente  à  pneumocoques  il  y  a  lieu,  croyons- 
nous,  une  fois  la  présence  du  pus  reconnue,  de  pratiquer  la  ponction; 
si  cette  ponction  est  insuffisante  et  si  le  liquide  se  reproduit  rapidement 
avant  cinq  jours,  on  fera  Vempyème  au  bout  de  ce  délai.  Si  la  repro- 
duction du  liquide  après  la  première  ponction  est  plus  lente,  on  tentera 
une  nouvelle  ponction  aspiratrice,  et  si  celle-ci  à  son  tour  ne  suffit  pas, 
on  pratiquera  la  thoracotomie. 

Nous  allons  étudier  successivement  les  deux  moyens  de  traitement  que 
nous  venons  d'indiquer  et  qui  trouvent  d'habitude  leur  indication  successi- 
vement sur  le  même  malade. 

A.  Ponction.  —  La  pleurésie  purulente  à  pneumocoques  peut  guérir 
par  la  seule  ponction.  Nous  avons  eu  2  cas  de  guérison  de  ce  genre  dans 
notre  service  en  2  ans  1/2  et  nous  avions  antérieurement  observé  plusieurs 
autres  cas.  Bouchut,  Bergeron,  Cadet  de  Gassicourt  et  nombre  d'auteurs  ont 
insisté  sur  la  fréquence  des  guérisons  après  ponction  et  conseillé  de  com- 
mencer toujours  par  la  ponction  le  traitement  des  pleurésies  infantiles.  Citons 
seulement  quelques  auteurs.  Branthome  (thèse  1894)  a  réuni  45  guérisons 
par  la  ponction  dont  29  après  1  ou  2.  Cadet  de  Gassicourt,  en  1891,  a 
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observé  5  cas  *  1  *  *  pleurésies  purulentes  infantiles  guéries  par  la  ponction 
sur  un  total  de  13  malades.  Martin1  (de  Genève),  sur  8  pleurésies  purulentes 
Infantiles  en  a  guéri  *J  par  une  seule  ponction,  toutes  deus  consécutives  à  la 
pneumonie.  Dans  le  premier  cas  l'enfant  était  âgé  <  I  *  *  17  mois,  dans  le  second 
ns  I  2.  Hottinger  cite  i  cas  de  guérison  parla  ponction  chez  l'enfant. 
Goddlee,  à  Londres,  4  sur  34  cas  dont  25  traités  par  ta  ponction.  Routch 
(Lancet,  l.s(.».");i  eu  *J  guérisons  parla  ponction  à  7  et  I  i  ans.  Coutts,  en 
1895,  a  traité  25  empyèmes  infantiles  par  la  ponction.  Kesswik-Bowes  .  qui 
rapporte  !<•-  résultats  de  lui)  empyèmes  infantiles  traités  à  Saint-Barthélémy 
de  1884  à  1895,  nous  montre  que  13  de  ces  cas  ont  été  traités  par  la 
ponction  et  ont  donné  I  I  guérisons. 

Steele*,  en  1888,  a  analysé  L'histoire  de  121  pleurésies  purulentes  dans 
lesquelles  le  traitement  institué  dans  le  début  a  été  la  ponction.  Dans  25  de 
ts,  soit   19  pour  100,  près  du  cinquième,  la  ponction  seule  a  suffi  à 
■mener  la  guérison.  Ces  résultats  sont  des  plus  encourageants. 

Ils  sont  sensiblement  identiques  à  ceux  relevés  à  Copenhague  par  Israël, 
6  sur  29,  soil  20,6  pour  1 00.  Nos  chiffres  personnels  sont  un  peu  plus  faibles, 
2  guérisons  sur  16,  soit  12,5  pour  100.  liais  nous  aurions  sans  doute  «ai  une 
ou  <ltai\  guérisons  de  plus  h  nous  avions  renouvelé  les  ponctions  et  si 
nous  n'avions  recours  systématiquement  à  l'empyème  quand  l'épanchemenl 
se  reproduit  après  la  seconde  H  même  la  première  ponction. 

Il  n'est  pas  inutile  de  reproduire  ces  faits  au  moment  où  certains  auteurs, 
et  des  plus  autorisés  (Bouveret,  Biedert,  Schede,  Schmidt),  érigent  . 
règle  absolue  la  thoracotomie  d'emblée  avec  résection  costale  et  drainagt 
dans  tous  les  cas  de  pleurésie  puruelnte.  Ils  reprochent  à  la  ponction  <>■■ 
faire  perdre  un  temps  précieux,  'frire  toujours  insuffisante.  Ces  deux 
objections  ne  sont  nullement  fondées.  La  thoracotomie  n'est  pas  une  o/»  - 
ration  d'urgence,  au  moins  dans  la  pleurésie  purulente  à  pneumocoques. 
La  ponction  parc  au  plus  pressé  en  évacuant  la  majeure  partie  du  liquide  et 
en  permettant  l'expansion  du  poumon  comprimé  par  l'épanchement.  La  ponc- 
tion, dit-on.  est  toujours  insuffisante  :  la  constitution  même  de  l'épanche- 
ment pleurétique  avec  ses  i*au<se>  membranes,  ses  flocons  fibrino-purulents 
épais,  ne  permet  pas  l'issue  <i»'  l'exsudat  par  l'orifice  du  trocart,  et  ces  fausses 
membranes  persistantes  perpétueront  la  maladie.  L'objection,  si  spécieuse  au 
premier  abord,  ne  saurait  cependant  être  acceptée.  Ces  exsudats  sont  par- 
faitement susceptibles  de  résorption  au  même  titre  que  V exsudât  /ibri- 
nru.r  (pii  gorge  les  alvéoles  du  poumon  pneumonique. 

Les  observations  nombreuses  de  guérison  après  simple  ponction  prou- 
vent du  reste  d'une  façon  irréfutable  que  celle  intervention  est  suffisante 
en  maintes  occasions.  La  ponction  offre  sur  la  thoracotomie  des  avantages 
divers.  C'est  une  intervention  jdus  bénigne,  ne  demandant  pas  une  habileté 
particulière  de  la  part  de  l'opérateur,  n'exposant  à  aucune  complication, 


1   Martin.  Quelques  notes  sur  le  traitement  de  la  pleurésie  purulente  chez  l'enfant.  Revue  m  'dira 
de  la  Suisse  romande,  1892. 

1    Kesswh  Bowes.  Treatment  of  empyema  in  children.  British  mer/.  Journal.  1896. 

Stkele.  Surgical  treatment  of  empyema  in  children.  Journal  of  the  American  med.  Association, 

novembre  1888. 

jialadils  Dt  l'ekfasce.  —  IV.  20 

[NETTEIÎ  ] 


50!)  APPAREIL  RESPIRATOIRE. 

dispensant  de  V administration  du  chloroforme.  Le  liquide  est  évacué  sans 
quil  y  ait  pénétration  d'air  dans  la  plèvre.  Il  y  a  donc  aspiration  du 
poumon  et  par  suite  expansion  plus  facile  au  cours  des  inspirations.  En 
auscultant  le  malade  après  la  ponction,  on  s'assure  aisément  de  ces  modifica- 
tions favorables  du  poumon. 

En  pratiquant  la  ponction,  on  aura  soin  de  choisir  un  trocarl  assez  large, 
étant  donnée  la  viscosité  de  l'épanchement,  la  quantité  de  fausses  membranes. 
L'introduction  de  l'aiguille  sera  faite  lentement.  L'aspiration  sera  pratiquée 
avec  modération  et,  si  besoin  est,  interrompue  de  temps  en  temps  de  façon  à 
éviter  l'œdème  pulmonaire  et  les  divers  accidents  qui  succèdent  à  une 
évacuation  trop  brutale.  Quant  au  siège  de  la  ponction,  il  sera  déterminé  par 
les  signes  physiques.  On  n'admet  pas  aujourd'hui  qu'il  y  ait  un  siège  d'élec- 
tion fixe,  commun  à  tous  les  épanchements.  On  ne  devra  pas  être  trop  sur- 
pris si,  au  cours  même  de  la  ponction  ou  plutôt  dans  les  24  heures  qui  sui- 
vent, le  malade  est  pris  d'une  vomique.  Les  faits  de  ce  genre  ne  sont  pas 
exceptionnels,  et  cela  sans  qu'il  y  ait  lieu  d'invoquer  la  blessure  du  poumon 
par  le  trocart  au  moment  de  l'opération.  Dans  ces  cas,  on  peut  constater  la 
présence  d'air  dans  la  cavité  pleurale  et  les  signes  d'un  pyopneumothorax, 
mais  ce  dernier  est  loin  d'être  constant. 

La  ponction  dans  ces  pleurésies  n'amène  jamais  V évacuation  totale 
du  liquide  et  il  ne  faudra  pas  s'attacher  outre  mesure  à  tout  évacuer. 
Il  sera  bon  néanmoins,  quand  le  premier  écoulement  aura  pris  fin,  d'incliner 
le  trocart  clans  divers  sens  de  façon  à  rompre  quelques  fausses  membranes  et  à 
permettre  l'écoulement  de  collections  cloisonnées.  Du  fait  de  ces  manœuvres, 
et  même  de  la  simple  aspiration,  on  notera  ordinairement  un  changement 
dans  l'aspect  du  liquide,  dont  la  couleur,  primitivement  d'un  vert  pistache, 
prendra  une  teinte  chocolat  ou  sera  mélangée  de  sang. 

La  première  ponction  amènera  presque  toujours  un  soulagement 
notable.  Diminution  de  la  dyspnée  par  suite  de  la  suppression  de  l'obstacle 
mécanique,  disparition  du  point  de  côté,  abaissement  de  la  température 
allant  d'habitude  jusqu'à  Fapyrexie.  Souvent  le  mieux  ne  fera  que  pro- 
gresser  et  la  guérison  pourra  être  obtenue  à  ta  suite  de  cette  unique 
pont-lion.  Mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  et,  il  faut  le  dire  bien  nette- 
ment, le  fait  habituel  chez  l'enfant  est  d'assister  les  jours  suivants  à  la 
reproduction  du  liquide.  En  pareil  cas,  si  la  reproduction  est  lente,  si  le 
liquide  met  6,  7  jours  et  davantage  à  regagner  le  niveau  qu' il  présentait 
au  montent  de  la  première  ponction,  nous  croyons  devoir  conseiller  de 
ponctionner  encore.  Les  cas  de  pleurésies  guéries  après  deux  ponctions 
successives  sont  assez  nombreux. 

Mais  nous  n'engageons  pas  à  persévérer  dans  une  pareille  pratique 
;,/,  passée  cette  seconde  thoracentèse,  nous  voyons  V épanchement  se  repro- 
duire. Pour  ces  cas,  aussi  bien  que  pour  ceux  où  dès  le  lendemain  de  la 
première  ponction  V épanchement  revient  rapidement,  la  thoracentèse  n'est 
pas  suffisante  et  Pempyème  s'impose.  Il  s'impose,  bien  que  l'on  cite  des 
guérisons  obtenues  après  6,  10,  50  ponctions  et  même  davantage.  11  s'im- 
pose parce  qu'à  la  longue  le  poumon  comprimé  par  l'épanchement  pourra 
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iter  des  lésions  de  sclérose,  d'atélectasie;  parce  que  l'épanchement  es! 
uisci  ptible  de  se  porter  dans  dea  directions  fâcheuses,  <jn"il  peut  j  avoir 
des  altérations  du  voisinage  el  particulièrement  une  péricardite;  parce  que 
I.»  prolongation  du  traitement  aura  des  conséquences  lâcheuses  sur  la  nuiri- 
tii.n  el  la  santé  de  l'enfant,  etc.  Dans  la  pleurésie  à  pn  oquei  de» 

enfants,  il  sera  bon,  à  nol\  ommencer par  la  ponction.  Il  fan- 

mjours  se  tenir  prêt  à  V éventualité  de  Vempyème  et  faire  V incision 
sans  retard  quand  la  ponction  sera  reconnue  insuffisante  et  in*  fficace. 
formulée  en  ces  termes,  la  pratique  que  nous  conseillons  nous  parait  inat- 
taquable.    Nous    n'en  voulons  pour  preuve  que  les  résultats  que  nous  avons 

-  ités  :  16  guérisons  sur  17  enfants.  Sur  ces  17  cas,  I  ï  ont  été  h 
par  rempyème  et  ont  guéri,  3  par  la  ponction  dont  une  mort.  Le  cas  terminé 
par  la  mort  est  celui  d'un  enfant  pris  de  coqueluche  au  cours  «lu  traitement 
mbé  à  l.i  broncho-pneumonie  de  la  coqueluche  .  I  enfant 
avait  été  traité  parla  ponction  el  nous  avions  cru  à  tort  répanchemenl  ré- 
sorbé en  raison  des  signes  d'auscultation   <pi»'  nous  percevions  n\ 

Les  <  -  guéris  par  rempyème  avaient  tous,  sauf  une  exception,  été  traités 
préalablement  par  la  ponction,  quelquefois  unique,  le  plus  souvent  rép< 
deux  reprises  et  parfois  plus  souvent.  La  guérison  n'en  a  pas  moins  été  par- 
laite  et  s'esl  maintenue  définitivement.  Eli.-  n'a  pas  demandé  plus  de  temps 
que  si  l'on  avait  eu  recours  a  l'empyème  tout  de  suite,  el  ainsi  tombe  une  des 
objections  que  l'on  a  voulu  faire  à  notre  pratique.  Max  Schede  fournil  sur 
rcttr  question  de  la  date  des  opérations,  dan*  les  pleurésies  métapneu- 
moniques*  une  réponse  ti  se.  A.  Hambourg,   13  cas  ont  été  incisés 

dans  les  20  premiers  jours,  55  du  _1    au   i<>  .    10  «In  il    au  60  .  1  1  encore 
plus  tard.  La  guérison  s'est  produite  après  une  moyenne  de  : 

iJ  jours  opération  avant  le  '21e  jour. 

58    —  —  «lu  -1    au  40   jour, 

l     —  -  du  il    au  60"  jour, 

-  —  api  jour. 

V expansion  du  poumon  n'est  /Jonc  nullement  entravée  six  semaines 
après  le  début  de  la  pneumonie  dans  les  pleurésies  métapneumoniques, 
et  l'un  des  partisans  les  plus  autorisés  de  l'intervention  chirurgicale  dans 
l'empyème  justifie,  comme  <:>n  voit,  nos  préceptes.  La  statistique  de  Schede 
établit  d'autre  part  que  les  résultats  de  l'intervention  sont  les  meilleurs  du 
•2i>  au  in  jour.  La  proportion  des  décès  dans  les  pleurésies  métapneumo- 
uiques  a  été  dans  les  cas  d'intervention  : 

les  20  premiers  jours .  23     pour  100 

du  21e  au  40e  jour ■>.'       — ■ 

du  -il-  au  60e    — 1"  — 

âpre-  le  60*  jour -    .  18  — 

La  mortalité  plus  .ronde  dans  la  première  période  n'est  pas,  nous  l'avons 

déjà  dit,  imputable  à  l'intervention.  Elle  tient  à  des  causes  toutes  différentes 

»*t  en  particulier  à  des  manifestations  extrapulmonaires  de  l'infection  pneu- 

tc.  L'opération  ne  saurait  mettre  à  l'abri  de  ces  complications. 
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Los  partisans  de  l'intervention  précoce  objectent  cependant  que  les 
sujets  auxquels  on  fait  la  ponction  préalable  quittent  l'hôpital  plus  tard  que 
si  on  les  avait  incisés  de  suite.  La  différence  avec  notre  pratique  est  dans 
tous  les  cas  fort  minime,  et  nos  malades  bénéficieront  de  la  possibilité  d'une 
guérison  complète  sans  l'incision  et  ses  suites.  Nous  sommes  les  premiers 
à  reconnaître  que  l'antisepsie  a  modifie  du  tout  au  tout  les  risques  et  les 
profits  d'une  intervention  sanglante,  mais  l'éventualité  d'une  guérison 
sans  cette  intervention  vaut,  à  mon  avis,  qu'on  s'expose  à  cette  perte  de 
temps  bien  minime.  Ajoutons  qu"//  ne  nous  est  pas  démontré  qu'une  in- 
tervention précoce  n'offre  pas  d'inconvénient.  Au  début  de  la  pleurésie 
purulente  à  pneumocoques,  ïépancliement  est  cloisonné,  V exsudai  est 
plus  solide  que  liquide  et  l'on  est  plus  exposé  à  faire  fausse  route,  on  a 
plus  de  peine  à  placer  les  drains.  Si  la  pleurésie  a  succédé  à  une  pneu- 
monie, dans  les  premiers  jours  le  poumon  encore  infiltré  par  /' exsudât 
remplit  la  cavité  pleurale  et  permet  moins  aisément  l'accès  de  la  poche 
purulente. 

B.  Incision  avec  ou  sans  résection  costale.  —  Chez  tous  nos  malades 
pour  lesquels  l'opération  a  été  nécessaire,  l'incision  a  été  accompagnée  de 
résection  d'une  côte.  Ou  sait  que  Kônig  a  le  premier  conseillé  systématique- 
ment cette  résection  qu'avaient  déjà  pratiquée  divers  chirurgiens  et  entre 
autres  Roser. 

La  résection  costale  est  particulièrement  utile  chez  l'enfant  dont  les 
espaces  intercostaux  très  étroits  ne  permettraient  que  difficilement  rem- 
ploi des  gros  drains  d'usage  courant.  L'enfant  est  endormi.  Le  champ  opé- 
ratoire bien  nettoyé  et  stérilisé,  le  chirurgien  incise  d'abord  la  peau  paral- 
lèlement au  milieu  de  la  côte,  sur  une  étendue  de  8  centimètres.  11  sectionne 
ensuite  les  parties  molles  en  appliquant  la  pince  sur  les  artérioles  qui 
saignent.  Arrivé  à  la  côte,  un  aide  écarte  les  lèvres  supérieures  et  infé- 
rieures. Le  périoste  est  incisé  et  détaché  de  la  côte  avec  une  rugine.  La 
côte  est  coupée  avec  une  pince  de  Liston  d'abord  à  l'angle  postérieur,  puis 
en  avant.  Le  segment  de  la  côte  enlevé,  on  distingue  très  nettement  l'em- 
preinte de  la  côte  sur  la  plèvre  doublée  du  périoste.  C'est  en  ce  point  que  sera  ' 
faite  l'incision,  d'abord  étroite  pour  éviter  une  évacuation  trop  rapide  du 
liquide.  Le  liquide  qui  s'écoule  est  mélangé  défausses  membranes  que 
l'on  pourra  retirer  avec  la  pince,  avec  une  éponge  ou  même  avec  une 
curette  mousse.  Aussitôt  après  l'évacuation,  on  peut  s'assurer  par  la  vue  et 
le  toucher  que  le  poumon  se  développe  et  tend  à  se  rapprocher  de  la 
paroi. 

L'évacuation  terminée,  on  place  deux  drains  aussi  gros  que  possible 
qu'il  convient  de  fixer  avec  une  épingle  à  nourrice. 

Nous  pensons  que  dans  la  pleurésie  purulente  à  pneumocoques,  il 
n'est  pas  utile  de  faire  suivre  l'incision  d'un  lavage  soit  avec  une  solu- 
tion antiseptique,  soit  simplement  à  l'eau  bouillie.  Nos  petits  malades  ont 
fort  bien  guéri  sans  que  l'on  ait  fait  de  lavage.  On  sait  que  les  lavages  intra- 
pleuraux  ont  été  parfois  suivis  d'accidents  épileptiformes  qui  dans  quelques 
cas  ont  été  mortels.  Les  observations  rassemblées   par  Jeanselme  dans  son 
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mémoire1  indiquent  que  ces  accidents  sont  relativement  plus  rares  chez  l'en- 
fant (4  observations  sur  15  cas  publiés)  <'t  il  ne  cite  pas  de  cas  <l<i  décès.  Il  y 
aura  lieu  néanmoins  de  tenir  grand  compte  de  la  possibilité  de  cel  accident 
et  de  s'abstenir  de  lavage. 

Les  partisans  du  lavage  immédiat  insistent  sur  l'opportunité  d'enlever 
les  fausses  membranes  Bbrino-purulentes  si  abondantes  dans  les  pleurésies 
pneumococciques  et  qui  sont  trop  volumineuses  pour  sortir  naturellement 
par  le  drain.  Nous  pensons  que  ees  membranes  sont  parfaitement  suscep- 
tibles de  désintégration  et  de  résorption.  Il  se  passe  évidemment  du  côté  de 
l'exsudat  solidifié  pleurétique des  modifications  analogues  à  celles  <jui  liqué- 
fient l'exsudat  qui  remplit  les  alvéoles  hépatisées.  Nous  proscrivons  égale- 
ment les  lavages  tardifs,  sauf  dans  les  cas  où  V élévation  de  la  tempéra- 
ture ne  peut  être  imputée  à  une  autre  cause  qu'à  lu  rétention  du  pus. 

Un  point  des  plus  importants  est  Y  endroit  où  Von  doit  pratiquer  Yem- 
pyème.  S" il  s'agit  d'un  épanchemenl  abondant  libre,  le  mieux  sera  de  Faire 
l'incision  en  arrière  en  réséquant  la  8e  ou  la  9e  cote  en  dehors  de  la  gout- 
tière costo-vertébrale.  -Mais  très  souvent  chez  l'enfant  l'empyème  devra  être 
commandé  par  la  situation  du  liquide  et  se  fera  au  point  où  la  ponction  a 
bien  établi  le  contact  du  liquide  avec  la  paroi  thoracique.  On  nesepré- 
occupera  pas  outre  mesure  si  ce  siège  est  en  apparence  malplacé  au  point 
de  vue  <le  V écoulement  du  liquide.  Il  n'est  pas  indispensable  pour  l'éva- 
cuation que  le  trajet  du  drain  se  dirige  dans  le  -eus  de  la  pesanteur.  Il  est 
du  reste  Facile  de  faire  changer  à  diverses  reprises  la  position  de  l'enfant 
et  de  le  mettre  dans  les  conditions  propices  à  la  déclivité  du  liquide. 

L  intervention  chirurgicale  opportune  dans  les  pleurésies  purulentes 
infantiles  et  surtout  dans  les  pleurésies  purulentes  à  pneumocoques 
donne  des  résultats  merveilleux.  La  guérison  est  la  règle  et  les  décè>  sont 
la  plupart  sans  rapport  direct  avec  l'intervention  ou  même  avec  la  pleurésie. 
La  pneumonie,  les  manifestations  diverses  à  pneumocoques  et  en  particulier 
la  péricardite  suppurée  et  la  péritonite  sont  le  plus  souvent  en  cause.  Sur 
29  décès  observés  par  Whigtman,  1*2  fois  la  mort  était  le  fait  d'une  péricar- 
dite. 7  fois  d'une  broncho-pneumonie,  etc.  La  proportion  moyenne  des  décès 
varie  actuellement  de  10  à  16  pour  100. 

Nous  avons  dit  que  nous  comptions  14  guérisons  sur  14  pleurésies  à 
pneumocoques  opérées  de  l'empyème.  Beck  (de  New- York)  n'a  eu  aucun 
décès  sur  90  enfants  de  moins  de  10  ans.  Schùtz2  sur  15  pleurésies  méta- 
pneuinoniques  a  eu  15  guérisons.  Les  2  décès,  enfants  de  6  mois  et  1  an, 
avaient  l'un  une  broncho-pneumonie,  l'autre  une  péricardite.  Kùmmel  a  eu 
20  guérisons  sur  20  cas.  Paul  Boncour  a  vu  aux  Enfants-Malades  7  guérisons 
sur  7. 

La  résection  des  côtes  n'est  pas  indispensable  dans  le  traitement  des 
pleurésies  purulentes  à  pneumocoques,  et  l'incision  simple  a  donné 
d'excellents  résultats  entre  les  mains  de  nombreux  opérateurs. 

1    Jeanselme.  Des  accidents  nerveux  consécutifs  à   la  thoracenlèse  et  à  l'empyème.  Revue  de  méde- 
cine, 1892. 

1    Senurz.  Die  Behandlung  des  Erapyems.  Jahrbuch  (1er  Hamburg.  Spitâler,  III. 
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Si  nous  avons  une  préférence  pour  l'empyème  accompagné  de  résection, 
c'est  que  son  dispositif  nous  a  paru  ne  compliquer  l'opération  que  d'une 
façon  insignifiante,  que  cette  façon  de  procéder  permet  de  mieux  apprécier 
l'état  de  la  cavité  pleurale  et  du  poumon,  d'enlever  de  suite  plus  de 
fausses  membranes,  de  placer  des  drains  plus  volumineux.  Les  chirurgiens 
anglais  nous  fournissent  aV autre  part  un  certain  nombre  de  statistiques 
recueillies  dans  le  même  hôpital  et  qui  semblent  établir  une  supériorité 
des  incisions  avec  résection.  Comme  le  fait  remarquer  avec  raison  Kessik- 
Bowes,  le  parallèle  doit  porter  sur  trois  points  :  nombre  de  guéri  sons;  durée 
du  traitement;  retour  de  la  poitrine  à  ses  dimensions  normales. 

La  proportion  des  décès  est  sensiblement  la  même  après  l'incision 
simple  ou  après  la  résection  d'une  côte.  A  Saint-Bartholomew's  Hospital,  le 
pourcentage  a  été  en  effet  de  16,7  pour  l'incision  simple  (50  cas),  de  16,3 
pour  la  résection.  Cautley  *  de  son  côté  trouve  pour  les  incisions  20  (sur 
55  cas)  ou  pour  les  résections  18,2  (sur  55  cas);  Pitts2,  à  l'hôpital  d'Onnond 
Street  de  1880  à  1892,  une  proportion  de  décès  de  18,8  pour  les  incisions 
(88),  de  17,8  pour  les  résections.  Il  s'agit,  on  le  voit,  de  différences  très  mi- 
nimes, mais  qui  toutes  cependant  sont  un  peu  plus  favorables  à  la  résection. 

Si  nous  prenons  la  durée  du  traitement,  nous  constatons  de  nouveau 
une  supériorité  pour  la  méthode  des  incisions  avec  résection. 

A  Saint-Bartholomew,  la  cicatrisation  a  été  obtenue  au  bout  de  55  jours 
dans  les  cas  traités  par  incision,  de  47  jours  dans  ceux  où  l'on  a  eu  recours  à 
la  résection.  Cautley,  pourtant  peu  favorable  à  la  résection,  constate  que  les 
sujets  auxquels  on  a  fait  la  résection  ont  séjourné  en  moyenne  2  à  5  semaines 
de  moins  que  ceux  auxquels  on  s'est  contenté  de  faire  l'incision. 

Kessik  Bowes  a  trouvé  que  la  conformation  de  la  poitrine  ne  reprend 
pas  aussi  bien  ses  dimensions  physiologiques  après  la  résection.  Chez  les 
sujets  auxquels  on  a  fait  l'incision  simple,  55  pour  100  n'avaient  aucune 
rétraction,  tandis  que  57  pour  100  seulement  étaient  dans  ce  cas  après  l'in- 
cision accompagnée  de  résection.  Hasting  et  Edwards 3  ont  examiné  la  poi- 
trine de  24  enfants  traités  de  l'empyème  par  l'incision  avec  résection  des 
côtes  à  East  London  Hospital  for  Children.  L'opération  remontait  pour  2  à 
3  ans,  pour  4  à  4  ou  5,  2  à  5  ou  4,  7  à  2  ou  3,  1  de  1  à  2,  5  à  moins  de  1  an. 
Chez  tous  les  malades,  la  côte  s'était  déformée.  Chez  le  plus  grand  nombre 
d'entre  eux,  la  poitrine  ne  présentait  pas  d'altération  appréciable,  19  avaient 
la  colonne  tout  à  fait  droite,  5  légèrement  incurvée,  2  nettement  incurvée. 
45  fois  les  épaules  étaient  au  même  niveau,  2  fois  une  épaule  était  légère- 
ment abaissée,  2  fois  nettement  abaissée.  16  fois  la  poitrine  ne  présentait 
aucun  aplatissement,  8  fois  l'aplatissement  était  insignifiant.  14  fois  les 
mouvements  respiratoires  présentaient  la  même  amplitude  des  deux  côtés, 
8  fois  ils  étaient  à  peine  moins  marqués  du  côté  opéré,  2  fois  seulement 
L'amplitude  était  sensiblement  diminuée.  Sur  20  malades  examinés  à  ce  point 

{*)  Cautley.  Treatnicnt  of  empyema  in  children.  British  med.  Jotim.,  1895. 
(!)  Pitts.  Surgery  of  tlie  air  passages.  Lancet,  1895. 

(*)  Hasting  and  Edwards.  The  condition  of  24  cases  of  Empyema  in  children  after  cure  by  resection  of 
ribs.  Lancet,  20  août  1892. 
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de  vue,  la  pointe  du  cœur  17  fois  occupai!  la  situation  normale.  Ces  résultats, 
«m  le  voit,  -«Mit  des  plus  satisfaisants. 

Pour  terminer  cette  discussion,  entre  les  avantages  respectifs  de  1  iu<-:- 
sion  simple  ou  accompagnée  de  résection  d'un  fragment  de  côte,  nous  con- 
cluons à  la  supériorité  de  cette  dernière,  d'accord  avec  la  plupart  des  chi- 
rurgiens de  tous  les  pays.  U  ne  nous  parait  nullement  établi  '/"il  u  ait 
Heu.  comme  oni  tenté  de  le  faire  Wightman  et  Cautley,  de  proscrire  la 
'ion  des  côtes  chez  les  enfants  de  moins  de  2  ans.  A  cel  âge,  la  pleu- 
résie purulente  comporte  un  pronostic  grave,  quelle  que  soif  l'opération,  el 
rien  ne  nous  prouve  que  cette  grai  it-;  soil  en  rapport  avec  le  shock  opératoire 
causé  par  la  résection. 

l'n  relevé  de  Wightman  nous  montre  que  la  mortalité  moyenne  de 
656  entants  traites  par  l'empyème  a  été  de  10  pour  100  (104  sur  656 
mêmes  opérations  sur  h'7  enfants  de  moins  de  3  ans  ont  eu  55  décès,  près 
de  55  pour  100.  //  est  cependant  1res  bon  de  savoir  que  Vincision  simple 
fournit  dans  V enfance  de  bons  résultats.  Goodhart  a  eu  \-  guérisons 
sur  50.  Iforison  a  eu  52  guérisons  sur  56  à  Hartlepool,  Marshall'  38  guéri- 
sons sur  4o.  et  parmi  ces  cas  5  guérisons  sur  (»  enfants  de  moins  de  1  an 
pour  le  premier,  5  sur  7  pour  le  second.  La  connaissance  de  pareils 
succès  est  desplus  encourageantes  pour  le  médecin,  qui  pourra  se  trouvi  r 
plus  d'une  fois  dans  V  impossibilité  matérielle  de  pratiquer  la  résection 
costale. 

C.  Le  siphon.  —  11  existe  un  certain  nombre  de  procédés  de  traite- 
ment des  pleurésies  purulentes  qui  sont  pour  ainsi  dire  intermédiaires  entre 
la  thoracentèse  et  la  thoracotomie  avec  ou  sansempyème  :  ce  sont  les  procé- 
dés décrits  sous  le  nom  de  procèdes  du  siphon.  La  méthode  offrirait  sur  la 
ponction  le  grand  avantage  de  permettre  l'évacuation  complète  de 
liquide  avec  une  introduction  unique  du  trocart;sur  la  thoracotomie.  le 
double  avantage  de  ne  demander  aucune  intervention  sanglante  et  d'em- 
pêcher l'introduction  d'air  dans  la  cavité  pleurale,  et  par  suite  la  pro- 
duction du  pneumothorax  qui  s'oppose  au  déplissement  pulmonaire. 

Le  premier  appareil  de  ce  genre  a  été  imaginé  et  mis  en  pratique  par 
M.  Potain  en  1 8 0 9 .  L'appareil  primitif  de  il.  Putain  -  permettait,  de  plus, 
de  pratiquer  des  lavages.  M.  Dénuée  l'a  légèrement  modifié  de  façon  qu'il 
soit  possible  au  malade  de  quitter  le  lit  après  les  premiers  jours. 

Playfair5,  en  1872.  préconisait  sous  le  nom  de  drainage  sous  l'eau  un 
dispositif  assez  analogue  qu'emploie  à  son  tour  systématiquement  Bùlau\  de 
Hambourg,  à  partir  de  18 70. 

Enfin,  depuis  ISSU,  le  professeur  Revilliod3,  de  Genève,  met  en  usage  un 
appareil  base  sur  le  même  principe. 


Marshall.  Mortality  from  empyema  in  childhood.  Lancet,  11  décembre  18 
-    Potain.  Thoracentèse.  Des  difficultés  que  peut  rencontrer  l'éracualion  complète  du  liquide  dans 
l'opération  de  l'empyèrae.  Bulletin  général  de  thérapeutique.  LXIV11.  js^ 

?    Playfair.  On  the  treatment  of  empyema  in  children.  Tranê  oftheobst.  Society  London,  1873 
1    Iaffé.  Deutsche  rned.  Woenenschrift,  lsS4.  n'17. 

5    Ai.ciuvsKY.  Le  siphon  et  la  pleurotomie  dans  le  traitement  du  pyothorax.  Revue  médical 
romande,  1891. 
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La  méthode  du  siphon  appelée,  comme  on  voit,  l>ien  à  tort,  en  Allemagne 

méthode  de  Bûlau,  compte  des  partisans  asseï  aombreux  dans  tous  pays  et 

particulièrement  en  Angleterre,  en  Allemagne  et  à  Genève,  et  a  été  surtout 

misée   dans   la  pleurésie   purulente  infantile  par   Playfair,   Goodhart, 

Robertson,  Simmonds  et  Reverdin. 

Sahli  (thèse  Eberle)  a  traité  par  le  siphon  4  pleurésies  purulentes  à  pneu- 
mocoques de  l'enfant.  Les  4  enfants  ont  guéri.  La  tistule  a  été  oblitérée  au 
boul  d'un  temps  variant  entre  la  el  72  jours.  Simmonds  cite  en  1895  des 
résultats  fort  encourageants  qu'il  a  obtenus  à  Hambourg:  13  enfants  traites 
par  cette  méthode  ont  donné  9  uueris<»ns  avec  une  durée  moyenne  de 
!  semaines  1  '2.  Robertson1  a  eu  lu  guérisons  sur  1">  cas.  Arehawski. 
élève  de  Revilliod,  rite  G  cas  de  pleurésies  purulentes  infantiles  traitées  par 
le  siphon  avec  6  guérisons. 

En  dépit  de  ces  chiffres  bien  séduisants  à  première  vue.  nous  croyons 
devoir  rejeter  l'emploi  de  eette  méthode,  et  cela  pour  les  causes  suivantes  : 

1     Des  résultats  au   moins  aussi  satisfaisants  que  ceux  qu'indique 
Simmonds  ont  été  obtenus  par  l'incision  et  la  résection.  A  la  statistique 
de  eet  auteur.  Schutz  et  Kùnmiel.  qui  dans  la  même  ville  de  Hambourg  trai- 
taient les  pleurésie-  par  l'empyème,  ont  oppose  le  premier  16  guérisons  sur 
8      -.      -  cond  20  guérisons  sur  20  cas. 

•_'    Les  statistiques  rapportées  par  <V autres  auteurs  qui  ont  employé 
'thode  de  Bûlau  citez  l'enfant  sont  moins  heureuses  que  celle  de  Sim- 
monds. C'est  ainsi  que  Goodhart,  en  1877.  dans  sa  statistique  personnelle 
avait  sur  *25  malades  15  guérisons  et  10  morts. 

5°  V introduction  du  siphon  est  assez  souvent  insuffisante.  M.  Potain. 
•  pii  a  le  premier  décrit  la  méthode  du  siphon,  pense  qu'il  ne  peut  s'appliquer 
qu'aux  épanchements  sero-purulents  et  non  aux  exsudats  épais,  visqueux, 
tenant  en  suspension  des  fausses  membranes,  ce  qui  est  précisément  le  cas 
habituel  des  pleurésies  infantiles.  Si  eette  évacuation  est  impossible,  la  méthode 
'lu  siphon  ne  présente  plus  un  avantage  essentiel  sur  la  méthdde  des  ponc- 
tions. Il  existe  un  assez  grand  nombre  de  cas  dans  lesquels  il  a  été  nécessaire 
après  l'emploi  du  siphon  de  recourir  a  l'empyème  avec  resection  costale,  et 
Simmonds  lui-même  a  vu  de  ces  cas.  Glâser  sur  *21  cas  traités  par  le  siphon 
;i  dù  8  fois  recourir  à  l'incision  avec  résection.  Schede  cite  10  observations 
<»ù  il  a  fallu  agir  de  même. 

L'avantage  de  V absence  d'introduction  de  l'air  dans  la  cavité1 
aie  n'est  pas  aussi  grand  qu'on  Va  longtemps  imaginé.  Un  partait 
en  effet  de  cette  idée  que  le  poumon  obéissant  à  son  élasticité  revient  contre 
la  colonne  vertébrale  toutes  les  fois  que  l'air  arrive  librement  dans  la  plèvre, 
et  l'on  admettait  que  le  poumon  ne  pouvait  se  laisser  distendre  par  l'air 
tant  que  l'orifice  de  la  paroi  thoracique  demeurait  béante.  Roser  pen- 
sait que  le  poumon  ne  reprend  son  ampliation  qu'à  la  faveur  d'adhérences 
qui  commenceraient  au  niveau  du  bile.  Les  expériences  sur  les  animaux 
semblaient  don.-  un  appui  décisif  à  cette  interprétation.  L'observation  de  ce 

F.  -  .  the  treatrnent  ofempyema  bv  subeutaneoas  drainage  and  irrigation.  Médical  ckro- 
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qui  se  passe  journellement  après  la  thontcotoraie  a  prouvé  que  les  cho»  -  se 
Cassent  d'une  façon  beaucoup  plus  heureuse  el  que  le  poumon  se  laisse  de 
Louveau  et  beaucoup  plus  rite  distendre  par  l'air.  Weissgerber  pense  que 
(expansion  se  produit  au  moment  de  l'expiration.  Celle-ci  chasserait  dans  le 
poumon  du  côté  <le  l'opération  une  partie  de  l'air  qui  s'échappe  «lu  poumon 
sain.  La  chose  est  -.m-  doute  moins  -impie  que  ne  supposait  Weissgerber, 
puisque,  comme  le  fait  observer  Schede,  l'expansion  est  possible  même  dans 
-  où  la  plèvre  est  ouverte  des  deux  côtés.  L'occlusion  relative  à  la  suite 
du  pansement  antiseptique  joue  certainement  un  rôle  important1  en  rétahlis- 
sant  dans  la  plèvre  une  tension  négative.  Dans  tous  les  cas,  les  inconvénients 
le  l'ouverture  de  la  plèvre  sont  beaucoup  moindres  que  l'on  n'avait  supposé 
pendant  longtemps,  et  ainsi  disparaît  la  raison  d'être  principale  de  la 
méthode  «In  siphon.  Si  la  méthode  du  siphon  a  l'avantage  de  pouvoir  être 
appliquée  sans  anesthésie,  la  thoracotomie  peut,  lorsqu'on  redoute  l'emploi 
du  chloroforme,  être  pratiquée  sans  recourir  à  lui,  et  \m  bon  nombre  de 
chirurgiens  anglais  ont  absolument  renoncé  à  la  chloroformisation. 

Chez  l'enfant,  le  siphon  offre  un  inconvénient  particulier  dont  convien- 
nent même  les  partisans  de  la  méthode.  Quoi  qu'on  fasse,  /  enfant ,  difficile 
à  surveiller,  touche  parfois  «  V  appareil  et  ilpeut  arriver  quille  dérange. 

Nous  ne  faisons  que  mentionner  ici  divers  modes  de  traitement  que  nous 
jugeons  inapplicables  à  la  pleurésie  purulente  à  pneumocoques  et  qui 
nous  paraissent  devoir  être  abandonnés  même  dans  les  autres  variétés  de 
pleurésie  purulente:  les  injections  iodées  après  ponction,  les  injections  anti- 
septiques avec  ou  sans  lavage  immédiatement  après  ponction,  la  canule  à 
demeure,  le  drainage  de  la  cavité  pleurale  avec  double  incision,  méthode  de 
Ehassaignac,  préconisée  récemment  par  Kûster,  etc. 

DU  TRAITEMENT  DE  DIVERSES  FORMES  DE  PLEURÉSIES  PURULENTES 

Nous  avons  envisagé  successivement  les  méthodes  générales  de  traite- 
iiicnt  des  pleurésies  purulentes  infantiles  et  plus  particulièrement  des 
pleurésies  purulentes  à  pneumocoques;  non-  devons  dire  quelques  mots  du 
traitement  qu'il  convient  d'appliquer  dan-  certaines  éventualités. 

La  pleurésie  limitée  est  plus  que  toutes  les  autres  justiciable  de  la 
fonction  et  l'on  pourra  persévérer  plus  longtemps  en  pareil  cas,  sans  cepen- 
dant se  départir  de  la  règle  générale.  La  pleurésie  limitée  au  sommet  guérit 
parfaitement  par  l'empyème,  alors  même  que  l'incision  ne  peut  être  faite  en 
un  point  répondant  à  la  condition  de  déclivité  généralement  recherchée. 

Dans  les  cas  àJempyème  de  nécessité,  on  ne  devra  pas  se  contenter  de 
pratiquer  l'incision  au  point  où  les  téguments  sont  le  plus  amincis.  Jl  sera 
souvent  indiqué  d'introduire  dans  la  plèvre  une  sonde  métallique  et  de 
rechercher  encore  l'endroit  le  plus  favorable  pour  pratiquer  la  contre- 
ouverture  au  niveau  de  laquelle  sera  placé  le  drain. 

''  Reeceboth  arrive,  dans  un  travail  tout  récent  {Deutsch.  Archivf.  klinische  Médian,  1807;.  à  des- 
conclusions  de  même  ordre  au  sujet  du  mode  de  déplissement  du  poumon  chez  les  sujets  opérés  de 
l'tmpyéme. 

[NETTER ] 


51  i  APPAREIL  RESPIRATOIRE. 

Nous  avons  vu  que,  dans  les  cas  d'ouverture  spontanée  de  la  plèvre,  la 
cavité  n'a  pas  de  tendance  à  la  cicatrisation,  qu'il  existe  un  trajet  fistuleux 
étendu,  que  les  cotes  au  contact  du  pus  subissent  de  graves  altérations.  Dans 
les  cas  de  ce  genre,  si  l'intervention  ne  se  fait  que  tardivement,  la  guérison 
ne  saurait  être  obtenue  qu'au  prix  d'interventions  chirurgicales  très  sérieuses. 
C'est  dans  ces  cas  que  l'on  est  amené  à  recourir  à  l'opération  d'Estlander, 
résection  de  plusieurs  côtes,  à  la  décortication  de  la  plèvre  (Sehede)  et 
même  à  la  décortication  du  poumon  proposée  par  M.  Delorme. 

Si  la  pleurésie  purulente  a  été  suivie  de  la  production  de  vomique,  la 
conduite  à  tenir  devra  varier  suivant  les  résultats  de  cet  accident.  S'il  s'agit 
d'un  épanchement  limité,  se  vidant  bien,  il  sera  raisonnable  d'attendre.  Si 
au  contraire  l'évacuation  est  difficile,  lente,  on  n'hésitera  pas  à  intervenir. 
La  thoracotomie  donne  ici  encore  de  bons  résultats  et  l'on  ne  tarde  pas  à 
voir  l'expectoration  se  supprimer. 

La  pleurésie  purulente  double  est  justiciable  du  traitement  par 
l'empyème.  Les  observations  de  Huber,  de  Sutherland,  etc.,  l'établissent  de 
la  façon  la  plus  évidente.  Dans  ces  cas  de  Huber,  l'intervalle  qui  sépare  les 
deux  interventions  a  été  de  4  et  de  9  jours.  Dans  les  21  observations 
rassemblées  par  Sutherland,  l'intervalle  a  été  : 

1  fois  ....     de  2  jours.  1  fois  ....     de  5  jours 

2  —  ....     -  4    —  2   —....—  7    — 

et  dans  tous  les  autres  déplus  d'une  semaine.  Toutes  les  fois  qu'on  le  pourra, 
il  y  aura  avantage  à  espacer  les  interventions,  et  au  moyen  de  la  ponction 
évacuatrice  le  résultat  pourra  généralement  être  obtenu.  On  pourra  de  cette 
façon  parfois  éviter  la  double  opération.  Dans  un  cas  de  Sangster,  le  malade 
guérit,  l'un  des  côtés  ayant  été  traite  par  la  résection,  l'autre  par  deux 
ponctions  successives. 

Le  siphon  qui  a  été  recommandé  en  pareil  cas  ne  nous  parait  pas 
répondre  aux  indications  ici  plus  que  dans  les  autres  formes  de  pleurésies. 
Beck  a  eu  4  guérisons  sur  5  cas  par  la  résection. 

Dans  la  pleurésie  purulente  des  tout  jeunes  enfants  dont  le  pronostic 
est  plus  sévère,  Wightman  pense  qu'il  y  aura  avantage  à  se  contenter  de 
l'incision  et  du  drainage  sans  recourir  à  la  résection  costale.  Celle-ci 
demande  une  instrumentation  plus  complète,  ne  peut  se  faire  sans  chlo- 
roforme, expose  davantage  au  shok  opératoire.  Wightman  pense  même  qu'elle 
expose  à  la  pyohémie.  Les  arguments  de  Wightman  ne  nous  paraissent  pas 
tous  d'égale  valeur  et  nous  ne  saurions  nous  prononcer  sur  ce  cas  spécial. 


PLEURÉSIES  PURULENTES  A  STREPTOCOQUES 

Le  st rcplocoque  pyogène  si  fréquemment  en  couse  dons  les  pleurésies 
de  Vadulte  est  relativement  rare  dans  les  pleurésies  infantiles.  Si  nous 
nous  en  rapportons  aux  cas  traités  par  nous,  il  n'existait  à  l'état  pur  que 
4  fois  sur  27.  ^ous  n'hésitons  pas  à  attribuer  à   cette  rareté  relative  des 
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pleurésies  purulentes  à  streptocoques  l;<  bénignité  des  pleurésies  purulentes 
infantiles. 

Au  lieu  de  16  guérisons  sur  17  malades,  les  pleurésies  à  streptocoques 


Microbe    pur  . 
'fflfflï.   Microbe     associé. 





si  pleurésies  infantiles.  154  pleurésies  ches  L'adulte. 

Part  du  streptocoque  dans  les  pleurésies  purulentes. 

ne  nous  ont  donné  qu'une  guérison  sur  i,  bien  que  l'intervention  dans  tons 
les  cas  ait  été  très  rapide. 

Causes.  —  La  pleurésie  purulente  à  streptocoques  peut  survenir  sous 
l'influence  des  causes  les  plus  diverses.  Elle  peul  être  duc  à  l'arrivée  des 
streptocoques  par  continuité  ou  contiguïté.  On  a  vu  Chez  l'enfant  la  pleu- 
résie purulente  après  péritonite,  après  angine.  Le  streptocoque  peut-il  pro- 
venir des  foyers  purulents  éloignés,  avoir  une  origine  métastatique,  pleurésies 
purulentes  consécutives  à  une  otite,  à  un  érysipèle?  Les  pleurésies  consécu- 
tives à  une  rougeole,  à  la  diphtérie,  peuvent  être  causées  par  le  streptocoque 
avec  ou  sans  intermédiaire  d'une  broncho-pneumonie. 

La  pleurésie  consécutive  à  la  scarlatine  est  généralement  due  au  strep- 
tocoque, mais  cette  règle  n'est  pas  sans  exception  et  l'on  y  trouve  quelquefois 
le  pneumocoque. 

Symptômes  et  marche.  —  La  pleurésie  purulente  infantile  à  strepto- 
coques dans  trois  de  nos  observations  a  évolué  avec  une  rapidité  que 
nous  ne  constatons  qu  exceptionnellement  dans  les  pleurésies  purulentes 
dues  au  pneumocoque. 

Elle  correspondait  a  la  forme  décrite  par  Fraentzel  '  sous  le  nom  de 
pleurésie  suraiguë,  pleuritis  acutissima,  dans  laquelle  tous  les  symptômes 
acquièrent  de  bonne  heure  une  gravité  insolite  —  aussi  bien  l'abondance  de 
Pépanchement  que  les  troubles  fonctionnels  :  dyspnée  et  cyanose  et  enfin 
les  phénomènes  généraux,  (lèvre  intense  avec  état  typhoïde.  Chez  ces  malades. 
il  est  de  règle  de  constater  dans  les  24  heures  de  grandes  oscillations  de  la 
température  qui  sont  caractéristiques  de  l'infection  pyohémique  et  que 
Petruschky  a  cru  pouvoir  rattacher  à  l'infection  streptococcique. 

(*)  Fke.ntzel.  Die  Kranklieitcn  der  Pleura.  Eandbuch  de  Ziemmssen. 
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Le  début  se  fait  au   milieu  d'une  santé  en  apparence  parfaite  par  un 
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frisson  intense.  A  ce  début,  succède  un  état  typhoïde  avec  forte  lièvre.  La 
peau  est  sèche,  brûlante,  la  température  atteint  40°. 

La  prostration  est  constante  et  souvent  aussi  le  malade  délire  violem- 
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ment.  La  langue  est  sèche,  fendillée  :  la  soir  es!  ardente  et  l'anorexie  absolue. 
Dès  les  premiers  jours,  on  constate  une  tuméfaction  de  la  rate,  la  diarrhée 
parait  également  à  celle  époque.  A  voir  les  malades  ainsi  frappés,  on  se 
figure  avoir  sous  les  yeux  de  véritables  fièvres  typhoïdes,  d'autant  plus  que 
les  patients  sont  eux-mêmes  incapables  de  fournir  aucun  renseignement. 
Mais  l'entourage  nous  apprend  que  la  maladie  a  débuté  par  un  frisson  Intense 
et  que  ce  début  est  récent.  Nous  ne  trouvons  aucune  tache  rosée  lenti- 
culaire: le  pouls, d'une  fréquence  insolite,  atteint  et  même  dépasse  1:20  à  la 
minute:  la  lace  e>t  cyanosée;  enfin  l'examen  «le  la  poitrine  révèle  un  épan- 
chement  pleur  étique,  en  sorte  qu'il  Tant  bien  abandonner  l'hypothèse  dune 
fièvre  typhoïde  et  s'en  tenir  au  diagnostic  de  pleurésie  suraiguë.  La  tempé- 
rature dépasse  U"  :  le  pouls  s'élève  au-dessus  de  1  fi»  et  la  respiration  au-des- 
sus de  60  a  la  minute.  La  dyspnée  est  très  vive.  L'épanchemenl  augmente  pen- 
dant les  8  premiers  jours, si  bien  qu'il  \  a  lieu  de  pratiquer  la  thoracocentèse 
d'urgence.  On  retire  ainsi  un  litre  environ  d'un  liquide  purulent.  Le  lende- 
main, l'épanchemenl  s'est  reproduit.  Mais  on  ne  peut  répéter  souvent  la 
ponction.  Le  patient  succombe  vers  la  (in  de  la  deuxième  semaine.  Fnentzel 
n'a  pu  sauver  aucun  de  ses  trois  malades,  bien  que  dans  un  cas  il  eût  eu 
recours  à  l'empyème.  Il  émet  cependant  l'espoir  qu'avec  les  perfectionnements 
réalises  dans  la  tlioracotomie,  on  pourrait  obtenir  de  meilleurs  résultats. 
Dans  tous  les  cas  il  conviendra  d'intervenir  le  plus  rapidement  possible,  et 
chez  une  petite  malade  réalisant  le  type  clinique  de  Fnentzel  la  tlioraco- 
tomie avec  résection  costale  pratiquée  le  jour  même  de  l'admission  n'a  pas 
empêché  l'issue  fatale. 

Il  convenait  de  rapprocher  ici  la  description  de  Fnentzel.  Il  ne  faudrait 
pas  cependant  imaginer  que  les  choses  se  passent  toujours  avec  une  rapidité 
aussi  grande.  La  pleurésie  purulente  à  streptocoques  peut  évoluer  plus 
lentement,  mériter  l'épithète  de  subaiguë,  ou  bien  après  un  début  très 
violent  présenter  une  rémission  notable.  Nous  avons  vu  même  un  cas  de 
pleurésie  purulente  à  streptocoques  chez  l'enfant  reconnu  par  la  ponction 
exploratrice  guérir  une  fois  sans  aucune  autre  intervention. 

On  se  rappellera  que  la  pleurésie  purulente  qui  succède  aux  scarlatines,  à 
la  rougeole,  à  l'érysipèle.aux  septicémies,  est  d'ordinaire  due  au  streptocoque. 
On  pensera  plutôt  à  ce  microbe  dans  les  cas  où  la  fièvre  sera  nettement  inter- 
mittente ou  hectique.  Mais  ces  renseignements  ne  fourniront  que  des  pré- 
somptions. 

Diagnostic.  —  Dans  la  pleurésie  purulente  à  streptocoques,  le  pus  pré- 
sente le  plus  ordinairement  des  caractères  assez  particuliers.  Il  renferme 
une  proportion  importante  de  sérum  et,  quand  on  laisse  dans  un  vase  la 
sédimentation  se  faire,  le  dépôt  noccupe  qu'un  quart,  le  cinquième 
inférieur  ou  moins.  Le  dépôt,  au  lieu  d'être  verdcàtre,  tire  d'ordinaire 
plutôt  sur  le  gris.  Si  l'on  agite  le  vase,  il  se  désagrège  et  entre  en  suspension 
également  dans  toute  la  masse.  Il  semble  que  les  globules  de  pus  ne  pré- 
sentent entre  eux  aucune  cohésion.  La  couleur  du  sérum  est  d'une  jaune  clair 
ou  brunâtre.  L'aspect,  comme  on  le  voit,  diffère  sensiblement  de  celui  de  la 
pleurésie  à  pneumocoques. 

INETTER] 


518  APPAREIL  RESPIRATOIRE. 

A  mesure  que  Pépanchemenf  est  plus  ancien,  la  proportion  des  globules 
blancs  peut  augmenter,  et  tel  liquide  qui  mérite  au  début  Fépithète  de 
séro-purulent  peut  avoir  quelques  jouis  plus  tard  L'aspect  franchement  puru- 
lent. Cette  transformation  se  fait  du  reste  avec  une  très  grande  rapidité. 

L'examen  microscopique  fait  voir  des  chaînettes  facilement  colorables 
ne  se  décolorant  pas  par  la  méthode  de  Gram.  Ces  chaînettes  sont  d'ordi- 
naire formées  par  un  grand  nombre  de  cocci  et  sont  très  longues.  Ileirn,  qui 
a  déjà  signalé  ce  caractère,  avait  donné  à  ce  streptocoque  le  nom  de  pyo- 
(horacicus  longus.  Les  grains  qui  constituent  la  chaînette  sont  assez  gros. 
La  chaînette  elle-même  est  toujours  très  flexueuse,  s'infléchissant  dans  divers 
sens.  L'aspect  est  tout  différent  de  celui  des  chaînettes  que  forme  souvent  le 
pneumocoque  dans  les  exsudats  pleurétiques,  chaînettes  dont  les  éléments 
sont  disposés  en  ligne  droite  on  infléchis  à  angles  très  aigus. 

On  devra  toujours  recourir  à  la  culture  sur  le  bouillon,  la  gélatine  et  la 
gélose,  qui  montrera  les  caractères  des  cultures  du  streptocoque  pyogène. 

Les  inoculations  à  la  souris  donnent  des  résultats  différents  suivant 
la  virulence  du  streptocoque,  très  variable  suivant  les  cas.  On  ne  saurait 
du  reste  conclure  de  la  virulence  d'un  streptocoque  chez  Vanimal  à  sa 
virulence  pour  l'homme. 

Pronostic.  —  La  pleurésie  purulente  à  streptocoques  comporte  en 
général  un  pronostic  beaucoup  plus  sévère  et  cela  pour  diverses  raisons.  Il 
faut  tout  d'abord  invoquer  la  qualité  toute  spéciale  de  Vagent  pathogène 
dont  la  vitalité  est  loin  d'être  limitée  comme  celle  du  pneumocoque  :  dont 
la  tendance  envahissante  constitue  un  des  principaux  caractères.  L'en- 
vahissement se  fait  par  continuité,  par  l'intermédiaire  des  vaisseaux  lym- 
phatiques ou  sanguins.  Cette  tendance  devient  souvent  manifeste  au  cours 
des  interventions.  C'est  ainsi  que,  si  l'on  pratique  une  ponction  exploratrice 
avec  la  simple  seringue  de  Pravaz,  l'orifice,  au  lieu  de  devenir  presque 
aussitôt  imperceptible,  ce  qui  est  le  cas  avec  les  pneumocoques,  reste  d'ordi- 
naire perméable  et  laisse  sourdre  les  jours  suivants  un  peu  de  pus.  Si  l'on 
a  employé  un  trocart  plus  volumineux,  les  microbes  qui  ont  fusé  à  la  partie 
externe  du  trocart  ou  qui  ont  pénétré  sous  la  peau  au  moment  de  l'éva- 
cuation suffiront  à  faire  naître  un  abcès  profond.  —  abcès  qui  peut  subir  un 
développement  très  rapide. 

La  pleurésie  purulente  à  streptocoques  s'accompagne  souvent  de  péri- 
cardite  et  parfois  de  péritonite.  Mais  le  danger  sans  doute  le  plus  con- 
sidérable est  dû  à  la  migration  dans  le  sang  des  streptocoques  ou  des 
poisons  sécrétés  au  niveau  de  la  plèvre,  qui  auront  pour  conséquence 
une  septicémie  ou  des  foyers  métastatiques. 

Aussi  la  pleurésie  purulente  à  streptocoques  demande-t-elle  une  inter- 
vention précoce  et  énergique.  Même  dans  ces  conditions,  le  pronostic  est 
beaucoup  plus  sérieux  que  dans  la  pleurésie  purulente  à  pneumocoques. 
Nous  avons  vu  que  sur  4  pleurésies  à  streptocoques  nous  avons  eu  5  décès 
chez  des  enfants  pour  lesquels  l'opération  fut  faite  au  plus  tard  le  3e  jour 
après  1  entrée. 

Traitement.  —  Etant  donnée  la  qualité  des  agents  pathogènes,  nous 
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droits  conseillé  <lc  faire  suivre  lu  thoracotomie  d'un  lavage  de  la  plèvre 

à  l'aiilc  d'une  solution  antiseptique.  Il  nous  a  semblé  depuis  qu'un 
lavage  à  leau  bouillie  pourrait  suffire.  Mais  nous  ne  saurions  conseiller  ici  de 
supprimer  le  lavage  ainsi  que  nous  faisons  dans  !«•-  pleurésies  à  pneumo- 
coques. 

Les  lavages  devront  être  fréquemment  renouvelés  pour  peu  que  la  tem- 
pérature montre  la  persistance  de  la  fièvre.  Ils  seront  souvent  insuffisants  à 
amener  rabaissement  de  la  température. 

En  même  temps  que  Ion  interviendra  chirurgicalement,  il  y  aura  lieu 

d'administrer  au  malade  du  sulfate  de  quinh u   de  l'acide   salieylique,   de 

soutenir  les  forces. 

On  pourra  tenter  l'emploi  des  injections  de  sérum  antistreptococcique. 
Nous  n'en  avons  cependant  tiré  aucun  avantage  dans  un  cas  où  nous  l'avons 
employé  en  commençantpar  10  centimètres  cubes  en  deux  l'ois  et  ultérieure- 
ment en  injectant  10  et  20  centimètres  cubes.  Les  injections  sous-cutanées 
de  sérum  artificiel,  à  la  dose  de  100  ou  150  grammes,  pourront  être 
employées. 

Etant  donné  le  nombre  peu  considérable  de  cas  publiés  avec  examen 
bactériologique,  il  n'est  pas  très  aisé  d'établir  par  des  chiffres  empruntés  à 
d'autres  auteurs  la  gravité  plus  grande  des  pleurésies  à  streptocoques. 

Cependant,  si  nous  prenons  la  thèse  d'Israël,  nous  trouvons  ^1  pleurésies 
purulentes  infantiles  sans  doute  dues  aux  streptocoques:  pleurésies  consécu- 
tives à  la  broncho-pneumonie,  5:  à  la  rougeole,  5:  à  la  coqueluche,  5;  à  la 
scarlatine,  7  :  à  la  pyohémie,  1  :  à  la  péritonite,  1 .  Ces  "2e!  pleurésies  purulentes 
ont  donné  seulement  5  guéri  sons,  tandis  qu'il  y  a  eu  9  guérisons  sur  11  pleu- 
résies purulentes  métapneumoniques,  8  sur  1:2  pleurésies  purulentes  pri- 
mitives, soit  17  guérisons  sur  27)  pleurésies  dues  sans  doute  aupneumocoque. 
Hottinger  nous  montre  qu'à  Zurich  il  y  a  eu  11  décès  sur  4ô  pleurésies 
purulentes  consécutives  à  la  pneumonie,  2b  pour  100  :  8  pleurésies  purulentes 
consécutives  à  la  rougeole,  la  scarlatine,  la  coqueluche,  la  grippe,  ont  donné 
5  décès,  soit  Ô7.5  pour  100. 

Ces  chiffres  viennent  à  l'appui  de  notre  thèse  au  sujet  de  la  gravité 
plus  grande  des  pleurésies  purulentes  à  streptocoques. 

Bien  que  nos  résultats  personnels  soient  peu  encourageants,  75  décès 
sur  100,  nous  terminons  ce  chapitre  en  exprimant  la  conviction  qu'en  agis- 
sant énergiquement  et  le  plus  tôt  possihle,  il  sera  souvent  donné  d'obtenir 
de  beaux  succès  dans  le  traitement  de  cette  forme  de  pleurésie.  L'observa- 
tion, dont  nous  avons  reproduit  le  tracé  plus  haut,  montre  que  dans  certains 
cas  la  guérison  est  aussi  rapide  que  dans  les  pleurésies  à  pneumocoques. 


PLEURÉSIES  PURULENTES  A  STAPHYLOCOQUES,  A  BACILLES  DU  CÔLON,  ETC. 

Nous  avons  vu  une  pleurésie  purulente  dont  l'épanchement  contenait  le 
staphylococcus  pijoqenes  aureus  associé  au  pneumocoque,  une  autre  dans 
laquelle  le  staphylococcus  pyogenes  aureus  était  associé  au  bacille  tuber- 
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culeux.Le  staphylococcus  pyogenesaureus  a  été  trouvé  à  l'état  de  pureté  dans 
deux  observations  de  Koplik.  Dans  l'une  d'elles,  il  s'agissait  d'une  infection 
pyohémique.  Le  diagnostic  de  la  nature  staphylocoeeique  ne  se  l'ait  que  par 
l'examen  bactériologique.  Celui-ci  devra  être  accompagné  d'inoculation  par 
le  péritoine  du  cobaye.  Le  staphylocoque,  ainsi  que  nous  l'avons  dit.  est 
souvent  seul  trouvé  dans  les  pleurésies  purulentes  tuberculeuses.  La  pleu- 
résie purulente  à  staphylocoques  est  justiciable  du  traitement  que  Ton 
oppose  aux  pleurésies  purulentes  à  streptocoques  :  thoracotoniie  précoce 
suivie  de  lavage. 

Nous  avons  vu  deux  fois  dans  le  pus  de  pleurésie  à  l'état  de  pureté  le 
bacille  du  colon,  ou  des  variétés  très  analogues.  Dans  le  premier  cas.  il  s'agis- 
sait d'un  enfant  qui  présentait  en  même  temps  une  méningite  suppurée 
sous  l'influence  du  même  microbe.  Dans  le  deuxième  cas.  il  s'agissait  d'une 
suppuration  pleurale  coïncidant  avec  un  kyste  hyda tique.  La  ponction  explo- 
ratrice montra  le  pus  et  la  ponction  évacuatrice  amena  800  grammes  d'un 
liquide  clair  comme  l'eau  de  roche  et  contenant  des  membranes  et  des 
crochets. 

Cette  intervention  amena  une  guérison.  au  moins  passagère,  et  suivie  de 
la  sortie  de  la  malade,  et  à  une  visite  ultérieure  un  an  plus  tard  il  ne  restait 
aucune  trace  de  sa  pleurésie  ni  de  son  kyste. 

Heyer  '  rapporte  l'histoire  de  deux  enfants  atteints  de  pleurésie  purulente, 
dans  le  service  de  Bagïnsky.  à  Berlin.  Bien  que  l'examen  bactériologique 
n'ait  été  l'ait  dans  aucun  de  ces  cas.  il  pense  qu'il  s'agissait  sans  doute  du 
bacterium  coli.  surtout  dans  la  première  observation  dans  laquelle  il  y  avait 
appendicite.  Il  a  recherché  les  effets  des  injections  du  bacterium  coli  et  a  pu 
déterminer  une  pleurésie  sérohémorragique.  mais  seulement  dans  les  cas  où 
l'injection  avait  été  pratiquée  dans  la  plèvre. 

Heubner-  a  décrit  une  affection  spéciale  de  la  plèvre  des  enfants  en  bas 
âge  qui  mérite  peut-être  d'être  placée  ici,  bien  que  l'examen  bactériologique 
pratiqué  2  fois  soit  insuffisant  pour  préjuger  de  la  nature  de  l'agent  pathogène. 
Dans  5  observations,  la  plèvre  était  le  siège  d'une  suppuration  et  4  fois  la 
pleurésie  purulente  était  double.  Les  pleurésies  sup purées  s'accompagnaient 
5  fois  de  péricardite.  1  fois  de  péritonite.  1  fois  d'arthrite.  La  maladie  semble 
avoir  débuté  dans  la  poitrine  autour  du  poumon  malade.  L'enfant  est  pris 
brutalement  au  milieu  d'une  santé  parfaite.  Dès  le  premier  jour  il  y  a  une 
forte  élévation  de  la  température,  de  la  dyspnée,  la  toux  entrecoupée,  de  la 
rougeur  des  pommettes.  L'examen  de  ki  poitrine  rencontre  un  peu  de  matite. 
en  arrière  peu  de  souffle,  mais  des  râles.  Les  symptômes  s'aggravent,  la 
fièvre  est  élevée  avec  ou  sans  rémission,  la  dyspnée  persiste,  l'expectoration 
devient  grisâtre,  le  pouls  s'accentue  indéfiniment.  11  y  a  de  l'agitation,  des 
secousses  convulsives,  des  vomissements,  de  la  diarrhée.  L'enfant  meurt 
sans  qu'il  y  ait  de  signes  de  fièvre.  La  durée  est  tantôt  très  rapide.  7  à 
8  jours,  tantôt  lente,  5  semaines. 

1  Bkti  :  .  Znr  Pathogenese  der  Pleuritis  unterdem  Einfluss  des  Bacterium  coli  commune.  Archiv  fur 
Kinder heMatxde,  XXX11I.    \  3 

":  lh  dbseb.  Dm  eine  multiple  infectiôse  Entzûndung  der  serosen  Haute  im  Kindesalter.  Jahrbuch  fur 
Kinderheilkunàe.  XXI.  1884. 
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PLEURÉSIE  PURULENTE  TUBERCULEUSE 


La  pleurésie  purulente  de  Venfant  est  assez  rarement  tuberculeuse, 
contrairement  à  l'opinion  émise  autrefois  par  William  Jenner. 

Nous  n'avons  trouvé  que  3  pleurésies  purulentes  tuberculeuses  sur  nos 
w27  observations.  Koplik,   I  seulement  sur  15;  Ilottinger,  I  sur  13;  Griffith, 

5  sur  7)7»;  Hofmokl,  8  Bur  7)$:  Israël,  13  sur  59;  Paul  Boncour,  "2  sur  lô: 
Poore,  Schôtz,  konig,  Beck  n'en  ont  trouvé  aucun  cas  sur  14,  15,  30,  100 
observations.  La  pleurésie  purulente  est  inoins  souvent  tuberculeuse  chez 
l'enfant  que  chei  l'adulte.  Nos  statistiques  donnent  un  pourcentage  de  7,î 
chez  le  premier  contre  17,0  chez  le  second;  celle  de  Griffith,  9  chez  l'enfant, 
18  chez  l'adulte:  Eddison  7  et  15.  Boehor  a  vu  2  fois  la  tuberculose  sur 
5  pleurésies  purulentes  de  l'adulte  et  n'en  a  pas  observé  un  cas  sur  0  pleu- 
résies purulentes  infantiles. 

Marche.  —  La  pleurésie  purulente  tuberculeuse  a  le  plus  ordinaire- 
ment une  évolution  assez  lente.  Elle  progresse  sans  grand  fracas  et  aboutit  à 
la  production  d'épaneheinonls  souvent  très  abondants,  épanchements  d'habi- 
tude bien  tolérés,  ne  donnant  naissance  à  aucune  toux.  Lépanchenienl 
ulcère  assez  souvent  la  plèvre  pariétale  et  produit  une  saillie  sous-cutanée, 
qui  se  développe  ultérieurement.  Cette  poche  peut  s'ouvrir  spontanément  ou 
être  ouverte  par  le  chirurgien.  Si  la  poche  ne  s'ouvre  pas  et  si  elle  siège  du 
côté  gauche,  elle  peut  être  animée  de  battements.  V empyème pulsatile  est 
ordinairement  tuberculeux.  Signalons  encore  la  possibilité  de  la  produc- 
tion d'un  pneumothorax  au  cours  de  la  pleurésie  purulente  tuberculeuse, 
pneumothorax  dû  à  l'ulcération  de  la  plèvre  qui  se  fait  de  dehors  en  dedans 
au  lieu  de  se  faire  de  dedans  en  dehors  comme  dans  le  pneumothorax  tuber- 
culeux classique.  La  pleurésie  purulente  tuberculeuse  est  une  cause  assez 
commune  de  dégénérescence  amyloïde,  et  cette  possibilité  doit  être  tenue  en 
ligne  de  compte  au  point  de  vue  du  pronostic. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  pleurésies  purulentes  tuberculeuses 
infantiles  est  des  plus  délicats.  On  ne  saurait,  en  dehors  de  V  examen 
bactériologique,  émettre  le  plus  souvent  que  des  suppositions.  Sans  doute, 
la  pleurésie  purulente  tuberculeuse  est  ordinairement  chronique,  à  évolu- 
tion assez  lente,  à  début  insidieux.  Mais  la  pleurésie  infantile  affecte  sou- 
vent cette  allure,  même  quand  elle  est  due  exclusivement  au  pneumocoque. 
Verliac,  reproduisant  renseignement  de  son  maître  Barthez,  faisait  de  pleu- 
résie chronique  le  synonyme  de  pleurésie  purulente,  et  si  nous  avons  établi 
que  cette  proposition  ne  doit  pas  être  prise  exactement  à  la  lettre,  elle  n'en 
contient  pas  moins  l'expression  de  faits  bien  observés  et  mérite  d'être  tenue 
en  considération.  Chez  plusieurs  de  nos  enfants  atteints  de  pleurésie  à  pneu- 
mocoques, la  pleurésie  remontait  à  2  ou  5  mois  au  moment  de  l'admission. 
Chez  une  petite  malade  atteinte  de  pleurésie  purulente  à  streptocoques,  la 
maladie  remontait  à  5  mois. 

La  pleurésie  purulente  tuberculeuse,  dans  quelques  observations,  a 
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succédé  à  une  pleurésie  séreuse  ou  séro-fîbrineuse  ayant  nécessité  une  ou 

plusieurs  pondions.  C'est  là  une  particularité  qui  ne  se  rencontre  qu'excep- 
tionnellement dans  les  autres  pleurésies  purulentes  infantiles. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  la  nature  tuberculeuse  a  été  soupçonnée 
en  raison  de  la  constatation  à  l'un  des  sommets  de  symptômes  indiquant 
une  lésion  tuberculeuse  ou  encore  par  la  présence  d'autres  manifesta- 
tions tuberculeuses  ou  scrofuleuses.  Dans  une  proportion  de  cas  encore 
assez  élevée,  les  enfants  présentaient  des  antécédents  tuberculeux  hérédi- 
taires très  manifestes.  Des  renseignements  de  grande  valeur  sont  fournis 
var  les  caractères  de  l' épanchement.  Nous  avons  étudié  tout  spécialement 
les  observations  de  44  pleurésies  purulentes  chez  l'enfant  dont  5  person- 
nelles, les  autres  dues  à  Hofmokl,  Hottinger,  Israël,  Paul  Boncour,  Griffith, 
Koplik,  Simonett,  Steffen,  Schwartz.  La  qualité  du  liquide  est  relatée  dans 
27  observations.  15  fois  le  pus  était  séro-purulent.  Dans  5  de  ces  obser- 
vations, lors  de  la  première  ponction,  le  liquide  avait  été  séreux  ou  séro- 
librineux.  4  fois  le  pus  séro-fibrineux  était  mélangé  d'air  (pyopneumothorax) . 
2  fois  le  pus  était  sanieux,  fétide.  5  fois  il  s'agissait  d'un  épanchement 
tenant  en  suspension  des  grumeaux  caséeux.  5  fois  on  dit  que  le  pus  était 
épais.  On  voit  que  le  pus  des  pleurésies  purulentes  tuberculeuses  est  le  plus 
ordinairement  séro-purulent,  16  fois  sur  27,  qu'il  est  exceptionnellement 
épais  comme  celui  des  pleurésies  à  pneumocoques,  5  fois  sur  27.  Signalons 
encore,  bien  que  nous  ne  possédions  pas  d'exemple  chez  l'enfant,  l'apparence 
laiteuse  chvliforme  de  lexsudat  qui  a  été  quelquefois  signalée  dans  les  pleu- 
résies tuberculeuses  de  l'adulte. 

Le  pus  est  assez  souvent  fétide  d'emblée,  c'était  le  cas  non  seulement 
chez  les  2  malades  précités,  mais  encore  dans  4  cas,  où  il  y  avait  en 
même  temps  de  l'air  dans  la  plèvre.  Du  reste,  un  épanchement  tuberculeux 
qui  ne  présente  aucune  odeur  lors  de  l'opération  devient  très  fréquem- 
ment fétide  après  l'intervention.  Ce  caractère  assez  particulier  aux  pleurésies 
purulentes  tuberculeuses  a  été  bien  signalé  en  1877  par  Fraenkel.  Nous 
l'avons  relevé  dans  plusieurs  observations  et  sur  nos  5  malades,  une  fois 
l' épanchement  avait  une  odeur  fétide  au  moment  de  la  ponction  et  une  fois 
prenait  ce  caractère  dès  le  lendemain  de  la  thoracotomie. 

L'examen  bactériologique  des  pleurésies  purulentes  tuberculeuses  in- 
fantiles n'a  été  pratiqué  que  dans  un  petit  nombre  de  cas.  Nous  n'en  avons 
trouvé  que  9  observations  dont  5  personnelles,  2  publiées  dans  la  thèse  de 
Paul  Boncour  et  2  dues  à  Koplik  et  à  Steffen '  :  5  fois  la  présence  du  bacille  de 
Koch  a  été  décélée  par  l'examen  microscopique  par  la  méthode  d'Ehrlich  ; 
o  fois  la  constatation  a  été  faite  grâce  aux  résultats  de  l'inoculation  dans  le 
péritoine  du  cobave  ;  1  fois  l'examen  microscopique  n'a  pas  fait  reconnaître 
le  bacille  et,  l'inoculation  a  été  négligée.  La  nature  tuberculeuse  de  la  pieu 
résie  n'a  été  reconnue  qu'à  l'autopsie. 

Dans  les  6  cas  dans  lesquels  on  n'a  pas  décelé  de  bacille  de  Koch  par 
l'examen  direct,  l'examen  a  montré  d'autres  microbes  pathogènes. 

(*)  Steffen.  U.  eînige  wichthje  Krankh.  des  kindlischni  Alters,  1895. 
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i  Fuis  le  pneumocoque  (Netter,  htul  Boncoui  . 
I    —     le  pneumocoque  •■(  le  streptocoque  (Nettei  , 
I    —    le  streptocoque  pyogène  |  Nettei  . 

I    —    !.•-  streptocoque,    staphylocoque,    tétragè i    saprogi 

Paul  Boncour), 
I    —    h-  staphylococcus  pyogenes  citreus  (Netl 

Si  l'on  rapproche  les  résultats  de  l'examen  microscopique  des    aracfc 
ités  par  le  pu-,  nous  trouvons  un  pus  séreux  <l<ms  1rs  cas  ou  l'on  >i 
trouvé  lebacille  'If  Koch  pur.  associé  on  staphylococcus  p!/<><j>'it>  >  cereus 
et  ////  pus  épais  dans  !<•*  cas  <>n  V examen    microscopique  tnontrait  le 
pneumocoque  pur  ou  mélangé  'le  streptocoques. 

On  nesaurait  donc  repousser  la  possibilité  d'une  pleurésie  purulente 
tuberculeuse  quand  la  ponction  aura  ramené  un  pusépais  verdâtre  <l<ms 
lequel  on  décèlera  In  présence  du  pneumocoque.  Il  faudra  -<•  souvenir  que 
h  pleurésie  à  pneumocoques  peut  être  ••!!  même  temps  tuberculeuse  <-l  I 
v  aura  grand  intérêt  à  pratiquer  pour  se  renseigner  une  inoculation  du  pus 
dans  le  péritoine  d'un  cobaye.  On  choisira  un  cobaye  adulte,  lesjeum  -  i  oba  - 
succombant  d'ordinaire  à  l'inoculation  du  pneumocoque  dans  le  péritoine1. 

On  peut  Be  demander  h  !<■-  caractères  objectifs  «lu  pu-  en  même  temps 
«pi»-  les  caractères  microbiologiques  ne  pourraient  «'tic  d'une  certaine  utilité 
pour  un  diagnostic  différentiel  important  dans  cette  question,  si  l'on  ne 
pourrait  pas  séparer  1rs  pleurésies  purulentes  tuberculeuses  vraies  tirs 
pleurésies  purulentes  chez  1rs  tuberculeux. 

Jusqu'à  un  certain  point  cette  distinction  serait  possible.  Il  est  hors  de 
doute  que  -i  nous  prenons  nos  observations  personnelles  l'épanchement  a  été 
séro-purulenl  dans  les  cas  où  l<-  pu-  renfermait  le  bacille  de  Koch  ou  !<■ 
staphylococcus  pyogenes  citreus.  Nous  savons  que  les  pleurésies  purulentes 
tuberculeuses  renferment  souvent  l<-  staphylocoque.  Dans  m»-  pleurésies  a  pus 
épais  verdâtre,  nous  avons  trouvé  le  pneumocoque  pin- ou  associé  et  le  début 
avait  été  aigu  comme  -il  avait  été  le  f'.iil  d'une  affection  non  tuberculeuse 

Cette  distinction  très  logique  entre  !<•-  pleurésies  purulentes  tubercu- 
leuses et  les  [fleurésies  purulentes  chez  les  tuberculeux  est  loin  d'être  aussi 
que  l'on  imagine,  <■(  nous  devons  dans  ton-  les  cas  retenir  que  chez 
deux  malades  !»•  pus  épais  verdâtre  renfermant  des  pneumocoques  contenait 
»*n  même  temps  !••  bacille  de  Koch, ainsi  que  le  prouvèrent  If-  inoculations. 
Il  -  igissail  donc  chez  ces  malades  de  pleurésies  tuberculeuses.  Mai-  malgré 
cette  réserve  nous  nous  rallierons  volontiers  à  l'opinion  de  ceux  qui,proscri- 
vant  l'intervention  chirurgicale  (h\\\>  lr>  pleurésies  tuberculeuses,  admettent 
parfois  celle-ci  dans  les  épanchements  purulents  où  le  bacille  de  Koch  n'est 
seul  en  cause  et  parait  même  plutôt  jouer  un  rôle  secondaire,  pleurésies 
;i  pneumocoques,  ;i  streptocoques,  pleurésies  putrides. 

Traitement.  —  Dans  les  pleurésies  purulentes  tuberculeuses  essen- 
tielles, nons  croyons  qu  il  faudra  renoncera  (a  thoracotomie.  Si  celle-ri 

iation  du  bacille  de  Kor-li  au  pneumocoque  sont  du  reste  "t  dan-  une 

douzaine  de  <•;:-.  l'inoculation  du  pus  de  mes  pleurésies  à  pneumocoques  D'à  provoqué  aucune  altération 
expérience. 
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])eut  dans  un  petit  nombre  de  cas  prolonger  l'existence  du  petit  malade,  elle 
peut  assez  souvent  hâter  cette  terminaison.  La  survie,   qui  n'est    pas  très 
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Pleurésie  purulente  :  streptocoques,  pneumocoques,  bacilles  de  Koch 

Lavages.  —  Mort. 


Incision  et  résection. 


longue,  est  acquise  au  prix  de  souffrances.  On  ne  saurait  espérer  en  une  cica- 
trisation. L'enfant  présentera  toutes  les  misères  des  suppurations  persistantes 
liées  à  la  présence  d'une  fistule.  Dans  le  cas  particulier  la  suppuration  est 
toujours  fétide.  Nous  avons  dit  que  les  épancliements  tuberculeux  ont  une 
tendance  remarquable  à  la  putridité.  Si  la  tuberculose  ne  vient  pas  ter- 
miner cette  misérable  existence,  la  mort  peut  être  la  conséquence  du  progrès 
d'une  dégénérescence  amyloïde  inévitable.  Si  le  médecin  ne  doit  pas  avoir 
recours  à  l'incision,  il  devra  faire  des  ponctions  qui  n'évacueront  pas  tout 
le  liquide;  une  évacuation  trop  complète  n'expose  pas  seulement  ici  à  la 
production  d'un  œdème  pulmonaire,  elle  peut  être  suivie  d'une  perforation 
pulmonaire  toujours  redoutable  en  raison  de  l'existence  de  processus 
ulcéreux  dans  le  poumon.  Nous  ne  saurions  recommander  les  injections 
intra-pleurales  que  nous  avons  tentées  sans  succès.  La  ponction  répétée 
toutes  les  fois  que  répanebement  sera  trop  abondant  est  certainement  l'inter- 
vention normale  chez  ces  malades  et  dans  un  nombre  assez  considérable  de 
cas,  elle  n"a  pas  seulement  accordé  une  survie  considérable,  elle  a  maintes 
fois  été  suivie  d'un  arrêt  et  même  de  guérison. 

Un  certain  nombre  de  médecins  admettent  que  la  pleurésie  purulente 
tuberculeuse  se  prête  tout  particulièrement  à  l'emploi  de  la  méthode  du 
siphon  et  l'on  cite  un  certain  nombre  de  cas  dans  lesquels  la  méthode  a  été 
employée  avec  succès  chez  l'adulte.  On  pourra  la  tenter  chez  l'enfant. 

Si  dans  mie  pleurésie  purulente  tuberculeuse  ïépanchement  est  fran- 
chement purulent,  s'il  renferme  des  pneumocoques  ou  des  streptocoques, 
on  serait  naturellement  amené  à  intervenir,  le  diagnostic  de  la  tuber- 
culose n'étant  possible  qu'à  une  échéance  assez  longue.  Il  faut  attendre  4  à 
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.*>  semaines  pour  juger  des  résultats  de  l'inoculation.  Les  cas  de  ce  genre 
ne  donnent  pas  ordinairement  des  résultats  très  beaux,  Chei  un  de  im> 
petits  malades  traités  par  rempyème,  la  cavité  pleurale  n  es!  revenue  <pi  in- 
complètement sur  elle-même.  Il  a  persisté  une  fistule  sur  le  trajet  de  laquelle 
il  \  ,i  eu  des  côtes  mises  .1  du  el  nécrosées.  Une  large  opération  d'Estlandcr 
•  été  nécessaire,  el  m  elle  a  amené  le  poumon  en  contact  avec  la  paroi  costale, 
eela  ,1  été  .m  prix  de  grands  délabrements  el  le  poumon  ne  rend  guère 
service.  Plusieurs  séjours  .1  Berck  n'ont  pas  encore  permis  d7arri ver  à  une 
oblitération  définitive  de  toute  fistule.  Nos  deux  petits  malades  chei  lesquels 
le  bacille  de  Koch  était  accompagné  de  staphylocoques  ou  de  streptocoques 
associés  au  pneumocoque  ont  succombé  malgré  la  thoracotomie. 

On  voit  que  l'intervention  chirurgicale  active  n'esl  pas  très  heureuse 
dansées  pleurésies  purulentes,  <!<•  quelque  nature  qu'elle  soit. 

Il  va  sans  dire  que  le  traitement ptédical  n<-  devra  pas  être  négligé. 
Huile  de  foie  de  morue,  créosote  ou  gaîacol  «-n  injections  sous-cutanées,  ali- 
mentation,  séjour  au  grand  air,  etc. 


PLEURÉSIE  PUTRIDE 

La  putridité  d'un  épanchement  indique  la  présence  de  germes  sapro- 
^  ei  implique  la  communication  actuelle  ou  antérieure  de  la  cavité 
pleurale  avec  l'ai,  ur  ou  le  contenu  d'un  des  conduits  qui  abou- 

chent à  Vextérieur,  bronches,  œsophage,  pharynx,  intestin,  etc. 

Etiologie  et  pathogénie.  —  La  pleurésie  peut  être  putride  d'emblée. 
C'est  («'llf  que  nous  avons  surtout  en  vue  laissant  de  côté  les  épanchements 
<[ui.  après  ouverture  <!<•  la  poitrine  (spontanée  ou  chirurgicale),  prennent  le 
caractère  putride.  En  dehors  des  épanchements  tuberculeux,  cette  dernière 
éventualité  se  présente  du  reste  très  rarement  aujourd'hui,  tandis  que  jadis, 
avant  les  progrès  de  la  méthode  antiseptique,  elle  était  extrêmement  com- 
mune. 

Chez  l'enfant  on  ne  constatera  qu'exceptionnellement  la  gangrène 
pleuro-pulmonaire  consécutive  aux  lésions  œsophagiennes.  Cependant 
si.  à  cet  âge,  on  n'a  pas  à  compter  avec  les  rétrécissements  et  le  cancer  de 
l'œsophage,  ce  conduit  peut  être  perforé  à  la  suite  d'un  corps  étranger  ou 
encore  de  lésions  des  ganglions  bronchiques.  On  sait  que  dans  certains  cas 
-  ganglions  se  ramollissent,  s'ulcèrent  et  la  cavité  résultant  de  l'ouverture 
de  ce  foyer  peut  mettre  en  communication  l'œsophage  ave-  une  grosse  bronche, 
d'où  gangrène  pulmonaire  et  par  suite  assez  souvent  pleures     _     greneuse. 

(Test  que  le  plus  ordinairement,  comme  l'a  bien  montré  M.  Bvcquoy*, 
et  après  lui  FrœnkeP,  if  ne  s'agit  pas  a  proprement  parler  d'une  pieu- 
gangreneuse  primitive,  r altération  de  la  pierre  est  consécutive  à 
une  lésion  gangreneuse  du  poumon.  Cette  altération  sera  méconnue  du 

:qdot.  La  pleurésie  dans  I    g     g       e  pulmonaire.  Soc.  méd.  des  hôp.  de  P 
£\kel.  Ceber  putride  Pl<?uiiti<.  Charité-Amsalen,  1S77.  —  Zur  Lettre  von  der  putriden  Pleuritis 
Berlinerkiin.  Worh.. 
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vivant  du  malade  s'il  n'y  a  pas  d'expectoration  putride,  ei  celle-ci  manque 
même  chez  l'adulte.  Si  la  lésion  est  très  minime,  et  elle  peut  être  insigni- 
fiante, elle  passera  inaperçue  à  l'autopsie  et  on  pensera  à  tort  que  la  gangrène 

pleurale  est  primitive.  L'histoire  d'un  petit  malade  de  notre  service  est  à  ce 
sujet  des  plus  démonstratives.  Nous  la  citons  en  abrégé. 

Jean  I  ...  entre  le  50  mars  1897  dans  le  service,  présentant  une  dyspnée 
très  notable.  Nous  constatons  que  la  paroi  thoracique  est  infiltrée  de  gaz.  11 
existe  un  emphysème  sous-cutané  considérable  infiltrant  toute  la  paroi  thora- 
cique, plus  marqué  à  droite  et  allant  en  s'effaçant  vers  la  base  du  cou  et  la 
paroi  abdominale.  Cet  emphysème  s'est  produit  au  cours  d'une  ponction  éva- 
cuatrice  d'environ  700  grammes  au  sujet  de  laquelle  le  malade  est  incapable 
de  nous  donner  un  renseignement.  L'examen  de  la  poitrine,  assez  difficile,  nous 
suffit  cependant  à  reconnaître  qu'il  n'existe  pas  d'épanchement  liquide  du  enté 
droit,  et  que  de  ce  côté  la  cavité  pleurale  est  remplie  d'air.  Nous  concluons 
à  l'existence  d'un  pneumothorax  avec  emphysème  sans  doute  produits  au 
cours  de  la  ponction  d'une  pleurésie. 

Les  jours  suivants  la  dyspnée,  qui  avait  d'abord  cédé  a  nos  moyens  médi- 
caux, reparait.  L'examen  montre  l'existence  de  liquide  à  la  base  de  la  poitrine 
avec  la  succussion  hippocratique.  L'appréciation  de  la  quantité  de  liquide 
nous  paraît  impossible.  Mais  la  dyspnée  est  grande.  Le  cœur  est  repoussé  vers 
la  gauche.  Une  intervention  paraît  s'imposer  du  fait  de  l'épanehement  gazeux 
plus  que  d'un  épancheinent  liquide.  Nous  pratiquons  une  ponction  explora- 
trice avec  la  seringue  de  Pravaz.  ponction  qui  ramène  un  liquide  puriforme. 
grisâtre,  très  fétide.  L'opération  est  faite  immédiatement,  il  s'écoule  environ 
T)00  grammes  de  pus  putride.  Les  suites  de  l'opération  sont  normales. 

Nous  n'avions  encore  aucun  détail  sur  l'histoire  antérieure  de  notre  petit 
malade  et  nous  pouvions  encore  nous  demander  si  dans   ce  cas  le  pneumo- 
thorax et  l'emphysème  sous-cutané  et  postérieurement  la  nature  gangreneuse 
de  ['exsudât  n'étaient  pas  le  fait  d'une  intervention  dans  un  épancheinent 
de  prime   abord  séro-fibrineux.   Les   détails  qui  nous  furent  fournis  par  le 
médecin  traitant  nous  donnèrent  des  éclaircissements  complets.  Notre  con- 
frère, appelé  le  27  mars  auprès  du  jeune  malade,  constate  les  signes  d'un 
épanchemenî  et  fait  une  ponction  évacuatrice.  Il  ne  retire  que  60  grammes 
d'un  pus  très  putride.  Immédiatement  il  se  produit  de  l'emphysème  sous- 
cutané.  La  dyspnée  persiste.  L'évacuation  étant  insuffisante  et  les  signes  physi- 
ques ayant  indiqué  un  épanchement  abondant,  notre  confrère  ponctionne 
avec  un  gros  trocart  dans  l'espace  intercostal  situé  au-dessous  de  celui  où 
avait   été  faite   la  première  ponction.    Cette   fois  il  s'écoule  700  grammes 
d'un  liquide  séro-fibrineux  absolument  inodore   et  tout  semblable  à  celui 
des  pleurésies  séro-fibrineuses  ordinaires.  Mais  cette  évacuation  elle-même 
n'amène  pas  grand  soulagement.  11  constate  les  signes  d'un  pneumothorax 
ayant  remplacé  la  pleurésie  et  il  envoie  le  malade  à  l'hôpital. 

Cette  histoire  indique  de  la  façon  lapins  claire  la  succession  des  accidents. 
[!  y  a  eu  un  foyer  de  gangrène  pulmonaire  affleurant  la  plèvre  viscérale.  La 
plèvre  a  subi  une  inflammation  de  voisinage  et  cette  inflammation  a  donné 
naissance  à  un  épancheinent  séro-fibrineux.  La  première  ponction  a  mené 
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directement  dans  le  foyer  gangreneux  <lu  poumon.  Aussi,  après  I  évacuationdu 
contenu  de  ce   lover,  l'air  uni  venait  de  la  bronche  en  communication  avec 
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la  cavité  a  suivi  le  trajet  de  la  canule  et  causé  l'emphysème.  La  seconde  ponc- 
tion évacuant  le  contenu  séro-fibrineux  de  la  plèvre,  la  cavité  creusée  dans 
le  poumon  n'est   plus   comprimée,  elle  s'ouvre  dans  la  plèvre,  y    laissant 


INETTER ] 


328  APPAREIL  RESPIRATOIRE. 

arriver  l'air  1 1  ce  qui  restait  de  sa  nie.  Le  pneumothorax  se  produit  d'emblée 
et  les  agents  putrides  ne  tardent  pas  à  provoquer  une  sécrétion  sanieuse 
que  nous  avons  trouvée  au  moment  de  notre  ponction  exploratrice  et  de 
l'empyème.  Un  heureux  concours  de  circonstances  nous  permet  de  reconsti- 
tuer une  filiation  qu'il  n'est  pas  aisé  de  retrouver  dans  tous  les  cas  mais  qui 
doit  être  la  règle. 

L'affection  commence  par  un  foyer  gangreneux  pulmonaire  sous-pleural. 
La  plèvre  est  enflammée  et  l'épanchement  au  début  peut  être  séreux,  puru- 
lent ou  putride.  Ultérieurement  le  foyer  gangreneux  s'ouvre  dans  la  cavité 
pleurale,  et  la  pleurésie  putride  se  produit.  Si  cette  filiation  est  ordinaire- 
ment méconnue,  c'est  que  les  signes  de  la  lésion  pulmonaire  sont  masqués 
par  les  signes  de  l'épanchement  pieu  rétique.  Cette  lésion  pulmonaire  peut 
être  insignifiante.  Quant  à  l'origine  de  la  lésion  pulmonaire,  c'est  souvent 
une  broncho-pneumonie  et  nous  pensons  que  cette  broncho-pneumonie  peut 
résulter  de  la  pénétration  de  particules  alimentaires,  pénétration  commune 
chez  l'enfant  qui  avale  souvent  de  travers.  Les  éléments  pathogènes  peuvent 
aussi  arriver  par  les  vaisseaux  sanguins  et  la  lésion  pulmonaire  a  dans  ce  cas 
pour  point  de  départ  un  infarctus  consécutif  à  l'arrêt  d'une  embolie. 

Chez  notre  petit  malade  dont  l'histoire  a  été  d'abord  si  obscure,  nous 
sommes  éclairé  sur  la  pathogénie  delà  gangrène  pulmonaire.  11  avait  eu  à  la 
fin  d'octobre  une  fièvre  typhoïde  à  l'hôpital  des  Enfants  malades.  Cette  fièvre 
typhoïde  avait  été  compliquée  pendant  la  convalescence  très  longue  d'une 
phlegmatia  alba  dolens  gauche.  Au  moment  de  la  sortie,  l'œdème  avait 
disparu,  mais  il  restait  certainement  en  un  point  une  veine  renfermant  un 
thrombus  qui  s'est  détaché  et  a  été  le  point  de  départ  de  l'embolie.  On  est 
en  droit  de  penser  que  maintes  fois  les  coagulations  intraveineuses  au  cours 
des  cachexies,  des  maladies  générales,  restent  limitées  à  des  petits  vaisseaux 
en  respectant  les  gros  troncs  et  par  conséquent  passent  inaperçues. 

Dans  un  très  grand  nombre  d'observations  de  pleurésies  putrides  chez 
l'enfant,  l'histoire  du  malade  a  fait  admettre  qu'il  s'agissait  à  l'origine  dune 
pneumonie  et  le  diagnostic  porté  avant  la  ponction  a  été  celui  de  pleurésie 
métapneumonique.  Faut-il  admettre  dans  ce  cas  l'existence  d'une  pneu- 
monie vraie  qui  aurait  passé  à  la  gangrène?  Il  parait  plus  légitime  de  sup- 
poser qu'il  s'agit  d'une  broncho-pneumonie  gangreneuse.  Dans  presque 
toutes  les  observations  de  ce  genre,  le  diagnostic  de  pneumonie  a  été  porté 
avant  l'entrée  du  malade  à  l'hôpital.  Le  diagnostic  différentiel  de  la  pneu- 
monie et  de  la  gangrène  est  du  reste  bien  difficile  quand  on  est  privé  des 
renseignements  fournis  par  l'expectoration. 

Diagnostic.  —  On  comprend  que  le  diagnostic  de  là putridité  (fin) 
épanchement  n  est  presque  jamais  possible  avant  la  ponction.  On  insiste 
avec  raison  sur  la  violence  du  point  de  côté  habituel  aux  pleurésies  putrides  ; 
mais  il  n'y  a  là  qu'une  nuance.  L'existence  d'un  pneumothorax  mettra 
sur  la  voie  si  Von  peut  éliminer  la  possibilité  d'un  pneumothorax  tuber- 
culeux. On  pourra  tirer  parti  des  commémoratifs.  La  fièvre  typhoïde,  la 

l1)  Fh.-enkix  ciLo  l'observation  d'un  enfant  de  12  ans  pris  de  gangrène  putride  dans  la  convalescence 
d'une  lièvre  typhoïde. 
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rougeoie,  s'accompagnent  plus  volontiers  de  pleurésie  putride.  On  redou- 
tera celle-ci  quand  les  accidents  pleurétiques  sont  sucrants  au  cours 
(fuite  otite  chronique,  etc.  Mais  tout  cela  ne  comporte  que  des  présomptions 
et  la  ponction  exploratrice  est  indispensable. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  la  pleurésie  putride  ne  saurait  prêter 
à  discussion.  Il  faut  intervenir  rapidement  et  énergiquement.  L'incision 
avec  résection  costale  de  préférence,  le  drainage  sont  nécessaires.  Nous  \ 
ajoutons  les  lavages  avec  un  liquide  désinfectant. 

Avec  ce  traitement  on  obtient  dans  la  pleurésie  putride  des  résultats 
très  satisfaisants. 

Dans  la  pleurésie  putride,  le  traitement  par  la  simple  ponction  non 
seulement  esl  insuffisant,  mais  il  esl  dangereux.  Frœnkel  cite  une  obser- 
vation dans  laquelle  au  coins  de  l'évacuation  se  produisit  une  hémoptysie 
mortelle.  Les  modifications  que  l'évacuation  du  liquide  fait  subira  la  tension 
pleurale  expliquent  la  rupture  de  la  cavité  pulmonaire  qui  a  été  l'origine 
des  accidents  terminaux. 

Il  ne  faudra  pus  dans  la  pleurésie  putride  trop  se  hâter  d'enlever  les 
drains.  On  se  rappellera  que  la  pleurésie  est  consécutive  à  une  lésion  pulmo- 
naire. La  caverne  gangreneuse  qui  a  été  le  point  de  départ  des  accidents  ne 
se  vide  pas  toujours  complètement  dans  la  plèvre,  et  le  processus  gangreneux 
peut  reprendre  son  cours  après  la  cicatrisation  de  l'incision  et  la  guérison  des 
altérations  pleurales.  Ilenocli  cite  un  cas  de  ce  genre. 


PLEURÉSIES  SÉRO-FIBRINEUSES 

Nous  avons  dit  que  la  pleurésie  avec  épanchement  séro-fibrineux  est  assez 
commune  chez  l'enfant,  et  la  plupart  des  auteurs  admettent  qu'elle  est  plus 
fréquente,  au  delà  de  6  ans  tout  au  moins,  que  la  pleurésie  purulente. 

En  revanche,  elle  n'offre  pas  pour  le  médecin  des  enfants  un  intérêt  com- 
parable à  celui  de  la  dernière.  Nous  verrons  en  effet  que  la  pleurésie  séro- 
librineuse  comporte  d'ordinaire  un  pronostic  favorable  et  ne  nécessite  pas  le 
plus  ordinairement  une  intervention  qui  s'impose  presque  toujours  dans  le 
cas  dV'panchements  purulents.  Ajoutons  que  la  pleurésie  séro-fibrineuse  de 
1  enfant  prête  a  peu  près  aux  mêmes  considérations  que  les  épanchements 
séro-fibrineux  de  l'adulte. 

Etiologie.  —  La  pleurésie  séro-fibrineuse,  comme  nous  l'avons  montré, 
est  surtout  commune  après  10  ans.  De  10  «à  15  ans  nous  avons  traité,  en 
"2  ans  et  demi,  12  pleurésies  séro-librineuses  et  6  pleurésies  purulentes, 
tandis  que  chez  des  enfants  de  moins  de  5  ans,  il  y  avait  i  pleurésies  séro- 
librineuses  contre  12  pleurésies  purulentes.  Les  cas  de  pleurésies  séro-fibri- 
neuses  chez  les  tout  jeunes  enfants  ne  sont  cependant  pus  exceptionnels  et 
nous  avons  vu  qu'Hervieux  en  a  rencontré  chez  les  enfants  en  nourrice. 

L'anatomie  pathologique  de  la  pleurésie  avec  épanchement  séreux  n'offre 
rien  de  particulier.  La  proportion  de  fibrine  de  l'exsudat  est  variable  et  l'on 
a  décrit  des  épanchements  qui  paraissaient  presque  absolument  séreux. 
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L'épanchement n'occupe  habituellement  qu'un  côté  de  la  poitrine,  un  peu 
plus  souvent  à  gauche.  La  pleurésie  double  est  nue,  Barthez  et  Sauné  en  ont 
vu  "2*2  eas  sur  343  observations.  Ces  pleurésies  doubles  s'observent  presque 
toutes  dans  le  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu. 

La  pleurésie  séro-fibrineuse  est  primitive  ou  secondaire.  Barthez  et  Rilliet 
pensent  que  les  pleurésies  séro-fibrineuses  sont  le  plus  souvent  primitives. 
Israël  admet  que  la  pleurésie  est  à  peu  près  aussi  souvent  primitive  que 
secondaire,  72  pleurésies  primitives,  73-  secondaires.  Dans  ses  observations, 
la  pleurésie  séro-fibrineuse  a  succédé  : 

27  fois  à  la  pneumonie, 

6  —  à  la  broncho-pneumonie, 
3  —  à  la  tuberculose, 

5  —  à  la  pneumonie  chronique, 

7  —  à  la  scarlatine, 

8  —  à  la  rougeole, 

5  —  à  la  coqueluche. 

9  —  au  rhumatisme  articulaire  aigu, 
2  —  à  une  affection  cardiaque, 

2  —  à  une  néphrite, 

1  —  au  scorbut  (?). 

Symptômes  et  marche.  —  La  pleurésie  séro-fibrineuse  primitive  a  le 
plus  ordinairement  chez  l'enfant  une  marche  aiguë,  et  il  est  de  règle  que 
Ton  puisse  en  préciser  le  début.  A  la  suite  d'un  refroidissement,  d'un  trau- 
matisme, ou  le  plus  communément  sans  cause  appréciable,  l'enfant  est  pris 
de  fièvre,  souvent  précédée  d'un  frisson  et  accompagnée  de  douleur  de  coté. 
La  température  oscille  généralement  aux  environs  de  59  degrés.  L'enfant 
présente  de  l'accélération  des  mouvements  respiratoires.  Jl  est  agité,  change 
de  position.  11  y  a  de  la  toux  généralement  sèche  et  par  quintes. 

Si  l'enfant  garde  le  lit,  il  couche  généralement  sur  le  coté  opposé  au 
mal,  de  façon  à  éviter  la  douleur.  Les  mouvements  respiratoires  ne  se  font 
pas  avec  une  amplitude  égale  des  deux  cotés.  Dans  les  cas  de  ce  genre 
l'exploration  méthodique  de  la  poitrine  fera  le  plus  ordinairement  recon- 
naître sans  difficulté  les  signes  de  l'épanchement.  Ce  sera  d'abord  la  matité 
siégeant  à  une  base  et  présentant  une  ligne  supérieure  généralement  parabo- 
lique; matité  qui  devra  être  cherchée  en  percutant  modérément  et  qui 
donnera  au  doigt  la  sensation  de  l'abolition  de  l'élasticité. 

L'auscultation  ne  donnera  pas  toujours  des  renseignements  aussi  précis 
(pie  la  percussion.  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  on  notera  en  même 
temps  que  la  diminution  du  murmure  vésiculaire  un  souffle  aigre  ou  voilé 
plus  marqué  à  l'expiration,  et  en  faisant  compter  le  petit  malade  on  consta- 
tera de  l'égophonie.  Mais  ces  bruits  ne  se  perçoivent  (pie  pendant  quelques 
jours.  Dans  un  nombre  assez  grand  de  cas  l'auscultation  fournira  des  ren- 
seignements qui  pourraient  tromper.  C'est  ainsi  qu'avec  un  épanchement 
assez  notable  on  pourra  noter  la  persistance  du  murmure  vésiculaire  accom- 
pagné parfois  de  râles.  La  pleurésie  dans  ces  cas  bien  communs  s'accom- 
pagne de  congestion  pulmonaire.  Dans  d'autres  circonstances  le  souffle  aura 
le  caractère  caverneux,  amphorique,  métallique^  Les  cas  de  ce  genre,  plus 
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communs  dans  1rs  pleurésies  purulentes,  se  voient  encore  assez  souvent 
dans  les  épanchements  séreux.  On  les  explique  par  la  condensation  du 
poumon  derrière  l'épanchement,  par  des  dilatations  bronchiques,  par  l'exis- 
leuee  de  fausses  membranes.  Il  importe  de  connaître  leur  existence. 

Nous  avons  vu  que  la  pleurésie  s'accompagne  de  fièvre.  Celle-ci  dure 


généralement  10  à  15  jours 
Zieiimisseii  a  montré  que  la 
température  ne  prend  pas  lin 
brusquemenl  comme  dans  la 
pneumonie,  mais  plutôt  par 
lysis. 

Dans  un  assez  grand 
nombre  de  ras,  le  début  de 
ht  pieu  reste  chez-  V  enfant  est 
accompagné  de  symptômes 
qui  font  penser  à  une  affec- 
tion d  organes  tout  à  fait 
différents  '.  Ces!  ainsi  que 
souvent  l'enfant  se  plaint  seu- 
lement de  douleurs  de  tète 
quelquefois  accompagnées  de 
vomissement,  qu'à  ces  symp- 
tômes se  joignent  du  délire  ou 
des  mouvements  convulsifset 
tout  portera  à  l'aire  craindre 
début  méningitique,  cérébral 
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tout   d'abord  une  affection  de*  méninges.  Le 

est  plus  commun  dans  la  pneumonie  de  l'en- 
tant, mais  se  voit  aussi  dans  la  pleurésie.  Chez  d'autres  petits  malades  la 
douleur  semble  avoir  pour  siège  la  région  abdominale  et  Ton  pense  tout 
d'abord  à  une  typhlite,  à  une  péritonite.  Quelquefois  on  ne  note  guère 
que  de  la  fièvre.  Baginsky*  a  rapporté  l'observation  fort  curieuse  d'un  entant 
où  la  lièvre  était  intermittente,  les  accès  revenant  régulièrement  tous  les 
i  jours.  Des  eas  de  ce  genre  se  rencontrent  aussi  chez  l'adulte. 

A  côté  de  ces  malades,  chez  lesquels  le  début  de  la  pleurésie  est,  des 
plus  faciles  à  préciser,  il  en  est  qui  évoluent  au  contraire  de  la  façon  la  plus 
insidieuse.  Ces  pleurésies  latentes  donnent  parfois  naissance  à  des  épan- 
chements abondants.  Verliac  pensait  qu'en  pareilles  circonstances  l'épanche- 
ment était  toujours  purulent,  qu'il  ne  pouvait  y  avoir  de  pleurésie  chronique 
d'emblée.  Un  certain  nombre  d'observations  établissent  que  le  fait,  qui  est 
très  rare,  ne  saurait  être  considéré  comme  exceptionnel.  Ces  pleurésies 
s'observent  plutôt  chez  les  enfants  de  plus  de  10  ans  qui  se  rapprochent  des 
adultes.  Cependant  Gevaert3  a  cité  1  cas  de  ce  genre  chez  une  fille  de  ">  ans. 

West1  insiste  sur  les  pleurésies  dans  lesquelles  on  ne  trouve  que   des 

1    Seyestre.  La  pleurésie  «Luis  la  première  enfance.  Revue  générale  de  clinique  et  de  thérapeutique, 
1887. 

i*)  Bagissky.  Serose  pleuritiden.  Arehiv  fur  Kinder heilktindeyX\l,  1891. 
"    Gbvaert.  Pleurésie  séreuse  chez  l'enfant.  La  Clinique,  1896. 
1    West.  Maladies  des  enfants  (traduit  par  Arcbarabaull  . 
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symptômes  vagues  d'une  fébricule,  peut-être  avec  un  peu  de  toux  el  rien  de 
plus  pour  attirer  l'attention  spécialement  vers  la  poitrine  ou  même  éveiller 
l'idée  de  l'existence  d'une  affection  grave  en  un  point  quelconque.  «  Chez  les 
jeunes  enfants  on  attribue  ces  symptômes  à  la  dentition;  chez  ceux  plus  âgés, 

aux  vers  ou  à  une  fièvre  gastrique,  expressions  cpii  servent  à  couvrir  une 
forte  dose  d'incurie,  d'ignorance  et  d'insouciance.  Je  ne  connais  aucun  moyen 
d'éviter  sûrement  l'erreur  en  dehors  des  règles  simples  que  la  répétition  a 
rendues  presque  fastidieuses.  »  L'examen  régulier  de  la  poitrine  permettra 
de  suivre  la  marche  de  la  pleurésie  et  les  progrès  de  l'épanchement. 

Le  plus  ordinairement  ees  progrès  sont  rapides  et  l'épanchement  est 
constitué  dès  le  premier  examen.  On  constate  pendant  les  premiers  jours 
l'accentuation  des  signes  physiques.  La  ligne  supérieure  de  la  matité  s'élève, 
la  matité  devient  plus  complète,  les  bruits  respiratoires  s'éloignent.  Si  les 
progrès  deviennent  plus  marqués  encore,  il  y  a  des  déplacements  de  divers 
organes.  On  ne  comptera  pas  tant  sur  les  renseignements  fournis  par  les 
troubles  fonctionnels.  Sans  doute  un  épanchement  notable  détermine  de  la 
dyspnée,  mais  si  les  progrès  de  l'épanchement  sont  lents,  la  dyspnée  peut 
manquer  et  d'autre  part  les  mouvements  respiratoires  peuvent  être  très  fré- 
quents et  très  superficiels  avec  un  épanchement  modéré  s'il  y  a  un  point 
de  côté  notable  et  si  l'enfant  est  très  agité. 

La  pleurésie  séreuse  de  V enfant  a  ordinairement  une  marche  aiguë  et 
sa  durée  est  assez  courte.  Barthez  et  Sanné  ont  analysé  278  observations. 
La  durée  moyenne  de  la  pleurésie  a  été  : 

Moins  de  15  jours 59  fois 

De  15  à  21  jours 71  — 

De  22  à  30    —          63  — 

De  51  jours  à  6  semaines     .....           ...  49  — 

De  fi  semaines  à  2  mois 17  —  . 

De  2  à  5  mois 11  — 

De  3  à  4    — 6  — 

De  4  à  5     — 1  — 

De  5  à  7     — .  1  — 

La  durée  est  donc -en  moyenne  inférieure  à  5  semaines  et  un  tiers  seu- 
lement dure  plus  d'un  mois. 

D'une  façon  générale  la  pleurésie  dure  plus  longtemps  chez  les  enfants 
de  plus  de  12  ans.  La  durée  de  la  pleurésie  varie  aussi  suivant  son  origine. 
La  pleurésie  du  rhumatisme  articulaire  dure  le  plus  souvent  moins  de 
15  jours.  La  pleurésie  tuberculeuse  est  la  plus  longue. 

Diagnostic.  —  Même  après  constatation  des  signes  physiques,  le 
diagnostic  de  la  -pleurésie  offre  encore  plus  d'une  difficulté.  On  sera 
exposé  à  confondre  la  pleurésie  avec  une  pneumonie,  une  broncho-pneumonie, 
avec  une  congestion  pulmonaire. 

La  pneumonie,  se  distingue  de  la  pleurésie  par  l'élévation  plus  notable 
de  la  température  qui,  chez  l'enfant,  oscille  autour  de  40  dans  la  pneumonie, 
de  59  dans  la  pleurésie,  par  la  rougeur  du  visage  parfois  limitée  à  une 
pommette,  par  l'existence  de  râles  crépitants,  par  le  caractère  de  la  toux  qui 
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est  plus  grasse  alors   même  qu'elle   n'amène  pas  l'expulsion  de  crachats. 

La  broncho-pneumonie  se  traduit  presque  toujours  par  des  signes 
répandus  «les  deux  côtés  de  la  poitrine.  Elle  cause  plus  de  dyspnée,  l'ait 
apparaître  la  cyanose,  elle  est  généralement  secondaire. 

La  congestion  aiguë  ou  subaiguë  du  poumon,  la  spléno-pneumonie 
donnent  naissance  à  une  symptomatologie  qui  rappelle  absolument  celle  de 
la  pleurésie  à  tel  point  que  le  diagnostic  différentiel  n'est  parfois  possible 
qu'après  une  ponction  exploratrice.  Si  dans  quelques  cas  de  ce  genre  le 
médecin  est  mis  en  garde  par  l'existence  d'une  matité  absolue,  il  ne  pourra 
compter  sur  la  présence  habituelle  de  l'expectoration  gommeuse  comme 
dans  la  spléno -pneumonie  de  l'adulte. 

Le  diagnostic  différentiel  avec  la  tuberculose  pulmonaire  n'est  pas 
moins  délicat.  Verliac  a  lait  remarquer,  en  elî'et,  que  les  tubercules  chez 
l'enfant  ont  une  grande  tendance  à  se  déposer  par  masses  conlluentes 
caséeuses  occupant  des  espaces  très  étendus,  quelquefois  un  lobe  tout  entier. 
Ailleurs  ils  forment  à  la  surface  de  l'organe  de  larges  plaques  et  même  de 
véritables  cuirasses  qui  emprisonnent  tout  le  poumon.  Les  bruits  simulent 
ceux  de  la  pleurésie  et  cela  d'autant  mieux  que  les  lésions  se  bornent  sou- 
vent à  un  seul  côté.  On  a  même  vu  des  déplacements  du  cœur.  L'erreur 
inverse  de  pleurésie  prise  pour  la  tuberculose  est  non  moins  aisée  étant 
donné  la  possibilité  de  ces  bruits  pseudo-cavitaires.  Le  diagnostic  pendant 
un  certain  temps  ne  pourra  être  l'ait  que  sur  des  nuances  et  maintes  fois  la 
ponction  exploratrice  sera  nécessaire. 

Mentionnons  encore  la  difficulté  du  diagnostic  dans  certains  cas  avec  la 
péricardite,  les  kystes  hydaliques  du  poumon  ou  de  la  plèvre. 

Bien  difficile  encore  sera  la  question  de  savoir  dans  une  pleurésie  si 
Vépanchement  s'est  résorbe.  Les  adhérences  et  épaississements  qui  suc- 
cèdent à  l'épanchement  prêtent  à  la  confusion.  On  voit,  au  moins  au  début, 
persister  la  matité,  le  souille,  l'égophonie.  Les  frottements  peuvent  manquer 
ou  sont  difficilement  appréciables.  Le  retour  des  vibrations,  la  déformation 
thoracique  sont  à  ce  point  de  vue  les  signes  les  plus  précieux.  Verliac  a 
insisté  sur  un  signe  plus  rare  mais  de  signification  expresse.  «  Le  tympanisme 
de  la  base  coïncidant  avec  une  matité  générale  indiquant  la  résorption  de 
l'épanchement,  l'inextensibilité  du  poumon  entouré  de  fausses  membranes, 
la  rétraction  du  diaphragme  qui,  plus  souple  que  les  côtes,  se  rend  le  pre- 
mier à  l'appel  que  fait  dans  la  cavité  thoracique  le  vide  laissé  par  le  larmoie- 
ment de  la  plèvre.    » 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  pleurésie  séro-fibrineuse  est  généra- 
lement bon  et  les  interventions  opératoires,  contrairement  à  ce  qui  se 
passe  dans  les  pleurésies  purulentes,  peuvent  être  évitées.  Verliac  dit 
n'avoir  relevé  aucun  décès  sur  320  enfants  dont  il  a  compulsé  les  obser- 
vations recueillies  dans  le  service  de  Barthez.  Dans  la  dernière  édition  du 
traité  de  Rilliet  et  Barthez  les  résultats  sont  un  peu  moins  satisfaisants,  bien 
qu'encore  très  beaux  :  51  décès  sur  545  cas.  Roger1  a  obtenu  95  guérisons- 

[l)  Rogeu.  Bulletin  de  Vkcadi  de  méd.,  1872. 
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sur  97  cas.  Les  observations  recueillies  à  Copenhague  et  citées  dans  la  thèse 
d'Israël  donnent  5  décès  sur  145  cas.  D'après  Rilliei  e\  Barthez,  le  pronostic 
sciait  surtout  favorable  au-dessus  de  6  ans,  surtout  grave  chez  les  sujets 
très  jeunes.  La  pleurésie  primitive,  la  pleurésie  consécutive  à  la  pneumonie 
ou  à  la  broncho-pneumonie  est  la  plus  bénigne,  2  décès  sur 245  observations. 
La  pleurésie  guérit  souvent  sans  laisser  aucune  trace. 

Il  est  cependant  habituel  de  voir  persister  pendant  des  mois  et  des  années 
à  la  base  de  la  poitrine  un  peu  de  submatité  et  d'obscurité  du  murmure 
vésiculaire.  Quelques  malades  conservent  indéfiniment  des  douleurs  dans  le 
côté  autrefois  atteint.  Ces  douleurs  se  réveillent  à  l'occasion  des  inspira- 
tions plus  profondes,  des  efforts,  et  résultent  du  tiraillement  des  adhé- 
rences. 

Les  adhérences  pleurales  dans  des  cas  plus  rares  peuvent  amener  des 
déformations  persistantes,  rétraction  de  la  poitrine  avec  déviation  de  la  colonne 
thoracique  dont  la  convexité  est  dirigée  du  côté  malade. 

Il  est  rare  que,  dans  la  pleurésie  séro-fibrineuse,  Vépanckement  acquière 
des  proportions  telles  qu'il  menace  l'existence,  soit  par  la  gène  delà  respi- 
ration, soit  par  le  déplacement  des  organes. 

Cependant  il  existe  des  observations  de  mort  subite  chez-  les  enfants. 
et  Valentin1  rapporte  un  cas  de  ce  genre  chez  un  enfant  de  2  ans  et  demi,  dans 
lequel  la  mort  est  survenue  dans  la  nuit  du  cinquième  jour,  l'intervention 
ayant  été  ajournée  au  lendemain.  West  cite  3  cas  de  mort  subite  par  pleurésie 
chez  5  enfants  ayant  2  ans  et  2  mois,  5  ans  et  8  ans.  La  mort  dans 
l'un  de  ces  cas  a  été  presque  immédiate.  L'enfant  qui  fut  l'objet  de  la  pre- 
mière observation  avait  une  respiration  calme  sans  toux.  Elle  avait  passé  une 
bonne  nuit  et  le  lendemain,  quand  elle  fut  levée,  comme  elle  le  voulait, elle 
appuya  sa  tète  sur  le  sein  de  la  nourrice  et  mourut  sans  lutte  ni  convul- 
sion. Le  changement  brusque  de  posture  avait  suffi  pour  entraîner  la  mort. 
Dans  les  deux  autres  observations  la  mort  est  survenue  au  cours  d'une 
dyspnée  qui  s'installa  très  soudainement. 

Traitement.  —  La  pleurésie  séro-fibrineuse  est  justiciable  d'un  trai- 
tement médical,  qui  consistera  tout  d'abord  dans  le  repos  au  lit  avec 
usage  exclusif  du  lait. 

La  plupart  des  médecins  conseillent  de  commencer  le  traitement  en 
employant  un  purgatif,  et  de  préférence  le  calomel,  qu'on  donnera  à  la  dose 
de  5  à  10  centigrammes  chez  l'enfant  de  6  mois  à  J  ans,  de  50  à  40  centi- 
grammes de  o  à  6  ans.  On  conseille  également  l'usage  de  la  digitale  et  de  la 
scille.  • 

Nous  nous  sommes  toujours  très  bien  trouvé,  chez  nos  petits  malades, 
de  l'usage  de  V acide  salicylique  qui  a,  semblc-t-il,  comme  l'a  établi  Aufrecht, 
une  action  presque  spécifique  sur  les  pleurésies  séro-fibrineuses  et  que  nous 
administrons  à  la  dose  de  1  gramme.  Depuis  quelques  mois  nous  avons 
substitué,  à  l'acide  salicylique,  l'usage  du  salicylate  de  méthyle  dont  on  em- 
ploie 2  ou  o  grammes  en  badigeonnages  autour  d'une  articulation  qui  est 

{*)  Valenti>.  Pleurésie  aiguë  chez  l'enfant  et  thoracentèse  d'urgence*  Revue  médicale  de  l'Est,  1881. 
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ensuite  entourée  iTouafc  et  d'une  toil<  cirée.  Il  suflil  quelquefois  d'une 
application  unique.  Comme  la  plupart  des  médecins  <l»v  hôpitaux  d'enfants, 
nous  ne  croyons  pas  à  l'utilité  des   rés  qui  peuvent  avoir  de  gnr 

inconvénients. 

h  est  le  /'/>■  i   i 
pourlapleui         téro-  -  .  West  dit  n'y  avoir  eu  recours  que  3  fois. 

II,.,,!    |,  _    .  en  1S7"J.  n'avait  fait  <ju.'  5  thoracocentèses   chei  l'enfant.  A 

rhôpital  de  Copenhague,  d'après  Israël, si  intervenu  plus  souvent  :  2 1  fois 

Mir  |  ;,*>  pleurésies;  9  fois  Pépanchemenl  était  .ilM.inl.int.  \  fois  très  abon- 
dant, 8  fois  moyen. 

nsk^  .i  fait  o  ponctions  sur  -s  pleurési<  -  n  -fibrineuses.  Dans  nos 
2 1  observations  nous  avons  relevé9  ponctionsdonl  (certainement  n'auraient 
pu  être  évitées.Au  point  de  vue  de  l'intervention  par  la  thoracocentèse  les 
..eu  mur  l'on  sait,  sont  partagés.  Si  l'on  ne  discute  plus  la  conduite  à  tenir 
dans  les  grands  épanchements,  certains  médecins  fonl  seulement  la  ponction 
quand  l'épanchement  remontée  plus  de  trois  semaines, d'autres  intervien- 
nent quand  l'épanchement  atteint  l'épine  de  l'omoplate,  surtout  s'il  est  h 
rauche.  Nous  conseillons  dans  t.mv  les  cas  d'attendre  surtout  les  résultats 
du  traitement  médical. 

Pleurésie  séro-fibriueuse  tuberculeuse.  —  La  part  de  la  tuberculos  , 
si  considérable  dans  la  pleurésie  séro-fibrineuse  de  l'adulte,  semble  être  moins 
importante  chezl'enfanl  chei  lequel  entrent  en  jeu  un  certain  nombre  d'au- 
tres éléments  producteurs  de  pleurésie.  11  ne  tau. hait  pas  cependant  réduire 
cette  proportion  des  pleurésies  tuberculeuses  autant  que  cela  par. ut  ressortir 
de  certaines  statistiques,  qui  fonl  seulement  entrer  en  ligne  de  compte  les 
pleurésies  survenant  chei  les  sujets  notoirement  tuberculeux  atteints  de 
lésions  pulmonaires  ou  de  lésions  péritonéales. 

Chea  l'enfant  comme  chea  l'adulte,  la  pieu  -  -  ro-fibrineuse  peut  être 
l'expression  d'une  tuberculose  locale,  débuter  comme  une  affection  primitive, 
être  attribuée  au  froid  par  exemple.  L'épanchement,  dans  s  cas,  s 
!«'  plus  souvent  comme  à  l'état  normal.  C'est  seulement  l'histoire  ultérieure 
du  malade  qui  révèle  la  nature  de  la  pleurésie,  à  moins  que  l'on  n'ait  eu 
recours  à  l'inoculation  de  la  sérosité  dans  le  péritoine  du  cobaye,  inoculation 
qui  est  suivie  souvent,  dans  ces  cas,  de  développement  d'une  tuberculose  pré- 
dominante dans  l'abdomen.  Nos  observations  personnelles  établissent  que 
chei  l'enfant  la  tuberculose  pulmonaire  joue  un  rôle  très  considérable  dans 
l'étiologie  des  pleurésies  séro-fibrineuses.  Sur  les  2\  pleurésies  séro-fibri- 
neuses  traitées.  11,  c'est-à-dire  la  moitié,  étaient  manifestement  liées  à  la 
tuberculose.  La  proportion  est  plus  élevée  encore  si  l'on  envisage  les  pleuré- 
sies dans  lesquelles  la  ponction  évacuatrii  pratiquée,  car  - 
nous  en  trouvons  6  tuberculeux. 

La  pleurésie  séro-fibrineuse  tuberculeuse  présente  assez  souvenl  quelques 
caractères  qui  aideront  au  diagnostic.  Son  début  est  insidieux  et  les  malades 
n'entrent  à  l'hôpital  ou  ne  demandent  des  soins  que  8,  15  jours  ou  plus  tard, 
après  le  commencement  de  la  maladie.  Dans  la  pleurésie  non  tuberculeuse, 
le  début  est  plus  aigu  et  le  recours  au  médecin  plus  hâtif.  Elle  s'accompag 

[.SETTER ] 
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souvent  de  congestion  pulmonaire  et  Ton  peut  percevoir  sous  la  clavicule  le 
schéma  de  congestion  de  M.  Granchcr  : 

Son  -f-         Vil  nation  -f-         Respiration  — 

La  pleurésie  séro-fibrineuse  tuberculeuse  est  plus  longue  et  résiste  davan- 
tage à  la  médication. 

Enfin,  nous  l'avons  déjà  dit  plus  haut,  dans  quelques  cas  exceptionnels  il 
est  vrai,  elle  peut  devenir  purulente. 

Pleurésie  rhumatismale.  —  Le  rhumatisme  articulaire  aigu  est  une 
cause  fréquente  de  pleurésie  séro-fibrineuse,  d'après  tous  les  médecins  d'en- 
fants. La  pleurésie  rhumatismale  est  plus  fréquente  de  12  à  15  ans,  âge 
auquel  le  rhumatisme  articulaire  aigu  est  lui-même  plus  commun. 

La  pleurésie  rhumatismale  apparaît  d'ordinaire  au  cours  des  manifesta- 
tions articulaires.  Cependant  on  la  voit  parfois  précéder  celles-ci,  ainsi  que 
Germain  Sée  en  a  cité  un  exemple. 

Le  début  de  la  pleurésie  rhumatismale  est  ordinairement  insidieux, 
latent.  Ses  progrès  sont  rapides.  Elle  peut  causer  une  dyspnée  assez  notable 
et  cela  d'autant  mieux  qu'elle  est  souvent  double. 

Généralement  sa  durée  est  courte  et  inférieure  à  15  jours. 

11  est  très  rare  qu'elle  nécessite  la  thoracocentèse. 


PLEURÉSIES  HÉMORRAGIQUES  -  PLEURÉSIES  CHYLEUSES 

Les  épanchements  hémorragiques  et  séro-sanguinolents  sont  relative- 
ment assez  fréquents  chez  les  enfants  en  bas  âge.  Hervieux  a  vu  5  fois  un 
épanchement  séro-sanguinolent  sur  14  cas  observés  chez  les  nourrissons; 
Weber,  Baron,  Bednar  l'ont  vu  également  chez  ces  derniers. 

A  un  âge  plus  avancé  Tépanchement  hémorragique  est  beaucoup  plus 
rare.  Natalis  Guillot  signale  sa  présence  dans  les  cas  de  rougeole,  Reimer 
dans  la  variole,  Gerhardt  dans  le  scorbut.  Israël,  sur  206  pleurésies  infan- 
tiles, signale  2  cas  d'épanchements  sanglants,  l'un  après  broncho-pneu- 
monie, l'autre  après  coqueluche.  Ces  2  cas  suivis  de  mort,  et  aussi  1  épan- 
chement séro-sanguinolent  au  cours  d'une  pneumonie.  La  pleurésie  hémor- 
ragique ne  présente  pas  d'intérêt  bien  particulier  chez  l'enfant.  Nous 
n'avons  pas  relevé  d'observations  établissant  que  la  tuberculose  pleurale 
détermine  chez  l'enfant  des  épanchements  hémorragiques. 

Quant  au  cancer  qui  intervient  assez  souvent  dans  les  épanchements  san- 
glants de  l'adulte,  il  est  exceptionnel  chez  l'enfant.  Nous  n'avons  guère 
relevé  qu'une  observation  de  Hofmokl2  se  rapportant  à  un  enfant  de  5  ans 
et  demi,  présentant  des  signes  d'épanchement.  La  ponction  ayant  ramené 
une  petite  quantité  de  liquide  sanglant,  Ilofmokl  lit  une  incision  avec  résec- 
tion costale.  Il  s'écoula  un  liquide  sanglant.  La  plèvre  explorée  parut  infiltrée 
d'une   masse  ayant  les  caractères  de  la  fibrine   infiltrée  de  sang.   L'enfant 

(*)  Hofmokl.  Fin  selir  reicher  Rundzellensarkom  von  der  linken  Pleura  bei  einem  3  1/2  jahrigen 
Knaben.  Archiv  f.  Kinderheilkunde,  V. 
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jour  de  l'opération,  el  à  raulo|  -  nstata  que  la  plèvre  élail 

infiltrée  de  n<  il  une  dimension  variable  d'une  amande  .1  une  pomm 

les  uoyaui  - 1  istitués  par  un  sarcome  à  p  liles  cellul<  s. 

I    pine  .1  rap  S  ilomique  rhisloire  d'11  primiL 

de  la  plèvre  -  béa  un  enfant  de  1<>  ans. 

Si  |<  si  accompagné  d'un  épanchemenl  b 

istant  chei  reniant,  el  il  existe  m  A 

Trousseau  de  1  tncer  du  |>« mi m< >i  1  chez  l'enfant  ayant  déterminé  un  éj 
ment  séreux. 

Les  éj  inchements      a        rhumatisme. articulai        .     turaient  une  l    - 
dance  asseï  marquée  à  présenter  le  hémorragique.   Stark1   «  -  ï  t  •  * 

effet  trois      a        lions  dans  lesquelles  le  liquide  retin 
sentait  •  Il  \  avait  en  même  temps  endocardite  et  péricardib 

un-    rois  v  s  3  malades  il  y  eul  2  l  cas        guérison 

lent  .Les  iiit-  publ    s         a   s    oblent  encore  insuffisants  pour  tra< 
histoire  définitive  <!•■  !  sie  hémorragique  infantile. 

Épanchements  laiteux.  —  Nous  -  b      ssi  peu  documentés  sui 

ichements    laiteui   de    la   plèvre  chei  l'enfant.    Bargebùhr*,   dans    un 
s    omplet  sur  ce  sujet,  n'a  relevé  qu<    2      a    nthentiques  chez  l'en- 
fant. Le  premier  de  <    s  cas  très  st  dû  à  Morton.  I;  s1  giss    t  d'une 

ique  pai      -  _     _     >ns  bronchiques;  dans  une 

lion  de  Kirchner3  la  rupture  avait  succédé  à  un  traumatisme  sur  le 

tho  s  -    termina   par  h  guérison.  Le  diagnostic  des 

chements  laiteux   ne  peut  s»?  faire  qu'après  S  « j  1 1  i  1 1  «  k •  * 

pensent  qu'il  est  possible,  en  prt  -  chement  laiteux,  de  recon- 

s'ilestch]  a  lion  du  chyle   ouchyliformi  -   innation 

-    .  Les  épan     •  ments  du  chyle  renferment  une  certaine  proportion 

PNEUMOTHORAX 

I     pneumothorax  est  plu-  rare  chei  l'enfant  que  chez  l'adulti  .  v 
traites  .t  l'hôpit  d  des  nialadi  5  de  1  s,  de  1$  .  il  \ 

en       a      -     -  >us  de  15  ans*.  L     si    îsl  M.   Galliard  aboutit 

mêmes  conclusions,  el  tous  les  méd<      ls  Èants  si£     lent  cette  rai 

s  II.  §      stre,  s      it  surtout  grande  au-dessous  d    - 
Elle  tient  avant  tout  été  «lu  pneumothorax  tuberculeux  à  cet  âge 

1e  la  tuberculose  es  -  a  lu  pneu- 

mothorax. Elle  doit  être  inerimi  s  -    sur  Jn<i    Galliard  . 

-  rencontra  un  seul  cas  de  pneumothorax  tuberculeux  infantile  en 
2  ans  et  demi  dans  nol      -  s'agiss    t  d'une  fillette  de  1 5      -.  Ni  on 

for  Kenntniss  Jer  hemorrhagriscben  Pericarditis  und  Pleuritis  im  Kindesalter.  Jahrb.  fur 
Kinderheilkunde.  1896.  XL. 

'    Bakgekchr.  Chylo=*?  und  chyliforme  Er^ûï^e  in  Pleura  und  Perieardiabraum.  Deutsche  Archic  fur 
klinische  Medicin .     i 

Kiech^eb.  Archir  fur  klinische  Chirurgie.  XXII. 
*    We«t.  A  Contribution  to  the  pathology  of  Pneumothorax.  Lancet.  3  mai  1884. 
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laisse  de  coté  le-  observations  de  Barrier  et  de  Rilliet  et  Barthez,  on  trouve  que 

le  pneumothorax  de  l'enfant  est  plus  souvent  indépendant  de  la  tuberculose. 

Lentz1.  qui  a  réuni  55  observations  de  pneumothorax  infantile,  en  trouve 

w21  dans  lesquels  la  tuberculose  n'est  pas  intervenue. 

On  s'est  demandé  les  motifs  de  cette  rareté  relative  du  pneumothorax 
tuberculeux.  Elle  s'explique  par  la  rareté  de  la  tuberculose  subaiguë  ou 
chronique,  tuberculose  qui  plus  que  toutes  les  autres  est  souvent  suivie 
de  pneumothorax.  11  faut  aussi  tenir  compte  de  ce  fait  que  chez  l'enfant  les 
quintes  de  toux,  les  efforts  qui  jouent  le  rôle  de  cause  occasionnelle,  inter- 
viennent moins  énergiquement  que  chez  l'adulte . 

La  perforation  pulmonaire,  qui  est  suivie  de  la  pénétration  de  l'air  dans 
la  cavité  pleurale,  résulte  le  plus  ordinairement  de  l'ouverture  d'un  abcès  ou 
d'un  foyer  gangreneux  sous-pleural,  lésion  sous  la  dépendance  d'une  broncho- 
pneumonie, d'une  gangrène,  pulmonaire,  d'un  infarctus  d'origine  embo- 
lique.  Sur  les  observations  analysées  par  Lentz.  nous  trouvons  signalées  la 
gangrène  pulmonaire  11  fois,  l'apoplexie  pulmonaire  5  fois,  l'embolie 
pulmonaire  1.  Dans  un  grand  nombre  d'observations,  les  sujets  atteints  de 
pneumothorax  ont  eu  tout  récemment  (Steffen)  ou  plus  ou  moins  longtemps 
auparavant  la  rougeole.  On  sait  combien  cette  dernière  favorise  le  dévelop- 
pement des  lésions  broncho-pneumoniques.  lésions  qui  aboutissent  souvent 
à  la  suppuration  ou  au  sphacèle.  Il  existe  un  certain  nombre  de  cas  dans 
lesquels  la  fièvre  typhoïde  a  été  notée. 

Les  expériences  de  Champneys.  de  West,  ont  montré  qu'à  l'état  physiolo- 
gique le  poumon  résiste  sans  se  rompre  à  des  pressions  plus  fortes  que  celles 
qui  agissent  au  moment  de  la  toux  ou  des  efforts.  Si.  dans  un  certain  nombre 
d'observations,  le  pneumothorax  se  produit  sous  l'influence  des  efforts,  c'est 
que  la  rési>tance  du  poumon  se  trouvait  modifiée.  Tel  est  le  cas  de  l'em- 
physème vésiculaire  du  poumon,  au  cours  duquel  on  a  noté  quelquefois  le 
pneumothorax.  Les  cas  authentiques  de  ce  genre  chez  l'enfant  sont  du  reste 
peu  nombreux.  Galliard2  fait  remarquer  avec  raison  qu'à  cet  âge  le  pneumo- 
thorax est  plus  rare  que  l'emphysème  interalvéolaire,  ce  qu'il  explique  par 
la  laxité  du  tissu  conjonctif  sous-pleural,  le  développement  des  lymphatiques 
sous-pleuraux  et  la  résistance  de  la  plèvre. 

On  a  bien  cité  un  petit  nombre  d'observations  de  pneumothorax  survenus 
chez  l'enfant  au  cours  de  la  coqueluche.  Nous  en  avons  relevé  4  cas  dans 
un  desquels  le  pneumothorax  coïncidait  avec  l'emphysème  sous -cutané 
(Gelma).  Nous  pensons  avec  Galliard  que  dans  tous  ou  presque  tous  les  cas 
la  coqueluche  était  compliquée  de  broncho-pneumonie  et  que  la  rupture  du 
poumon  s'est  faite  à  la  suite  de  l'ouverture  d'un  petit  foyer  sous-pleural. 

Le  pneumothorax  après  la  trachéotomie  semblait  un  accident  tout  à  fait 
exceptionnel  avant  les  travaux  de  Champneys5.  Ce  dernier,  étudiant  les  effets 
de  l'insufflation  sur  les  poumons  de  nouveau-nés,  constata  que  cette  opéra- 
tion est  suivie    souvent   d'emphysème    du   médiastin.    Il   chercha   si   cette 

1    Lkrtz.  Loi  km-  Pneumothorax  bei  Kindern.  Thèse  de  Wûrtzburg,  1880. 
Galliard.  Pneumothorax.  Bibliothèque  médicale  Charcot-Deb 
Champkets.  Transaction*  ofthe  medico-chirurgical  Society,  18S1-1885. 
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complication  était  Fréquente  et,  analysant  82  autopsies, d'enfants  trachéoto- 
misés à  l'hôpital  des  curants,  il  constata  que  l'emphysème  du  médiastin  est 
signale  5  Fois,  soit  6,09  pour  1(10.  L'attention  éveillée  sur  la  possibilité  de 
cette  complication  dont  il  Indique  le  mécanisme,  les  faits  recueillis  ne  tar- 
dent pas  à  se  multiplier.  En  w2  ans,  dans  ce  même  hôpital  sur  28  autopsies 
(reniants  trachéotomisés  on  constate  16  Fois  l'emphysème  du  médiastin  et 
2  Fois  le  pneumothorax.  Dans  un  autre  hôpital  de  Londres,  l'emphysème 
du  médiastin  est  noté  dans  0  autopsies  d'enfants  trachéotomisés  et  ô  Fois 
l'emphysème  s'accompagne  de  pneumothorax. 

Les  observations  ne  sont  pas  restées  seulement  limitées  à  l'amphithéâtre. 
Une  Fois  tout  au  moins  le  pneumothorax  a  été'  constaté  dans  la  vie  et  l'inter- 
vention a  pu  amener   la   guérison   du    petit    malade.   Sehwalhe  '  rapporte  en 
effet  une  observation  très  curieuse  de  pneumothorax  double  accompagnant 
un   emphysème  sous-cutané  chez  un  enfant  auquel  il  avait  pratiqué  la  tra- 
chéotomie pour  le  croup.  L'enfant  trachéotomisé  le  4  octobre  1890  et  auquel 
on  avait  enlevé  déjà  à  deux  reprises  la  canule  momentanément  est  pris  d'ac- 
cès de  dyspnée  avec  développement  d'une  tumeur  au  cou,  tumeur  qui  en- 
vahit la  l'ace  et  le  tronc.  L'examen  de  la   poitrine,  en  plus  de  l'emphysème, 
montre  la  dilatation  du  thorax,  une  sonorité  tvmpanique  masquant  la  matité 
du  cœur,  l'affaiblissement  du  murmure  vésiculaire.  Sehwalhe  ponctionne  le 
côté  droit  avec  une  canule  suivie    d'un  drain   dont   l'extrémité   libre   est 
plongée   sous   l'eau.  Il  voit    se  dégager  des  quantités  de  huiles  d'air  qui 
d'abord  s'échappent  en  masse,  qui  ensuite  ne  se  montrent  qu'à  la  suite  des 
expirations,  et  ensuite  des  quintes  de  toux.  Cette  opération  est  suivie  d'un 
soulagement  notable  et    on  constate  qu'à   sa   suite  le   foie  est   remonté.  Le 
malade  guérit. 

Champneys  pensait  que  dans  les  cas  de  ce  genre  l'emphysème  du 
médiastin  précédait  le  pneumothorax  et  que  la  pénétration  de  l'air  avait 
lieu  au  niveau  de  la  plaie  trachéale.  Il  semble  naturel  d'accepter  que  dans 
quelques  cas  la  pénétration  puisse  avoir  lieu  au  niveau  du  poumon,  et  Cnopf* 
cite  une  observation  dans  laquelle  il  a  constaté  cette  déchirure  pulmonaire  à 
l'autopsie. 

Dans  tous  les  cas  que  nous  avons  envisagés  jusqu'à  présent  la  perforation 
pulmonaire  s'est  faite  de  dedans  en  dehors,  du  poumon  vers  la  plèvre. 

La  perforation  peut  se  faire  au  contraire  de  la  plèvre  vers  le  poumon. 
Une  collection  purulente  intra-pleurale  se  fait  jour  vers  une  bronche  et  du 
coup  la  communication  devient  possible  entre  la  cavité  pleurale  et  l'air 
extérieur.  Nous  avons  vu  que  ces  perforations  peuvent  se  produire  au  cours 
des  diverses  variétés  de  pleurésies  purulentes.  Nous  avons  signalé  leur 
existence  dans  la  pleurésie  purulente  à  pneumocoques,  où  cependant  la 
vomique  ne  s'accompagne  de  pneumothorax  que  dans  le  plus  petit  nombre 
de  cas. 

Nous  les  retrouvons  plus  souvent  encore  dans  la  pleurésie  gangreneuse 
ou  putride.  Ici  on  est  assez  tenté  d'invoquer  la  production  de  gaz  aux  dépens 

(*)  Schwalbe.  Seltene  Complicationen  der  Diphtérie.  Deutsche  tned.  Work..  21  mai  1891. 
Ckopf.  Pneumothorax  hei  Kindern.  Mûnchener  med.  Woch.,  1892. 
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des  fermentations  causées  par  les  agents  saprogènes.  Nous  pensons  toutefois 
que  ce  mécanisme  n'est  pas  démontré  et  que  vraisemblablement  dans  ces 
cas  la  perforation  pulmonaire  résulte  du  foyer  gazeux  sous-pleural  qui  tient 
sous  sa  dépendance  la  pleurésie  putride  elle-même. 

Nous  avons  rencontré  chez  l'adulte,  et  nous  sommes  en  droit  de  supposer 
que  le  fait  peut  s'observer  chez  l'enfant,  des  pleurésies  purulentes  tubercu- 
leuses dans  lesquelles  apparaissent  tardivement  des  signes  de  pneumothorax 
qui  font  penser  à  une  perforation  de  foyer  tuberculeux  ayant  pour  siège  la 
plèvre  pariétale.  Ces  pneumothorax,  ayant  pour  point  de  départ  des  altéra- 
tions pleurales,  s'accompagnent  dès  les  premiers  jours  des  signes  de  l'hydro- 
pneumothorax. 

Les  signes  physiques  du  pneumothorax  simple  ou  accompagné  d'épan- 
chement  liquide  ne  diffèrent  pas  chez  l'enfant  de  ce  qu'ils  sont  chez 
l'adulte.  Leur  constatation  est  naturellement  plus  difficile,  étant  donné  l'indo- 
cilité des  petits  malades. 

Les  signes  fonctionnels  offrent  moins  de  ressource  également.  On  n'a 
noté  que  tout  à  fait  exceptionnellement  le  début  solennel  si  caractéristique 
du  pneumothorax  dans  nombre  d'observations.  On  comprend  que  dans  ces 
conditions,  dans  plus  d'un  cas,  le  pneumothorax  n'ait  été  décelé  qu'au  mo- 
ment de  l'autopsie.  Dans  beaucoup  d'observations,  cependant,  le  diagnostic 
est  assez  aisé,  grâce  à  la  constatation  des  signes  physiques. 

On  pourrait  confondre  le  pneumothorax  infantile  avec  l'emphysème 
pulmonaire,  la  pleurésie,  la  tuberculose  pulmonaire,  les  collections  puru- 
lentes sous-diaphragmatiques,  la  dilatation  de  l'estomac.  Ces  erreurs  de 
diagnostic  seront  facilement  évitées  si  l'on  y  prête  attention. 

La  marche  du  pneumothorax  chez  l'enfant,  comme  chez  l'adulte,  dépend 
d'une  foule  de  circonstances.  Le  plus  ordinairement  à  cet  âge  on  n'observe 
pas  des  accidents  rapides  de  suffocation  qui  peuvent  entraîner  la  mort  à  brève 
échéance.  Ces  accidents  appartiennent  en  effet,  au  pneumothorax  avec  ori- 
fice en  soupape,  dont  l'orifice  admet  la  pénétration  de  l'air  dans  la  plèvre 
sans  laisser  l'air  sortir  par  le  poumon.  Les  autopsies  analysées  par  Lentz 
établissent  que  généralement  la  fistule  pulmonaire  a  été  trouvée  béante.  Il 
existe  cependant  un  certain  nombre  d'observations  dans  lesquelles  on  a  noté 
une  dyspnée  extrêmement  vive,  nécessitant  une  intervention  d'urgence. 

S'il  s'agit  d'un  pneumothorax  lié,  soit  à  la  tuberculose,  soit  à  un  abcès 
ou  à  un  foyer  gangreneux  du  poumon,  la  plèvre  ne  tarde  pas  d'ordinaire  à 
s'enflammer  et  il  se  produit  un  épanchement  tantôt  séreux,  tantôt  purulent 
ou  putride.  Cet  épanchement  devient  l'origine  de  nouveaux  accidents.  Le 
pneumothorax  lié  à  la  perforation  d'une  collection  intrapleurale  ne  s'accom- 
pagne pas  nécessairement  de  la  production  de  vomiques.  Dans  un  grand 
nombre  de  cas  néanmoins,  l'orifice  restant  perméable,  il  y  a  de  temps  en 
temps,  soit  à  la  suite  d'efforts  de  toux,  soit  à  la  suite  d'un  simple  change- 
ment de  position,  issue  d'une  quantité  plus  ou  moins  grande  d'un  liquide 
purulent. 

Le  pronostic  du  pneumothorax  chez  l'enfant  varie  suivant  les  conditions 
qui  lui  ont  donné  naissance.  Un  pneumothorax  simple  à  la  suite  de  l'emphy- 
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sème,  de  la  coqueluche,  de  la  trachéotomie,  guéril  assez  souvent,  et  parfois 
même  sans  Intervention  chirurgicale,  par  résorption  de  l'air.  Le  pronostic  du 
pneumothorax  après  pleuro-pneunionie  est  assez  favorable.  Il  en  est  de 
même  si  l'on  peu!  intervenir  à  temps  dans  certains  cas  de  pneumothorax 
après  broncho-pneumonie.  On  ne  saurai!  même  abandonner  tout  espoir  dans 
le<  cas  de  pneumothorax  chez  un  tuberculeux.  Est-il  possible  d'intervenir,  et 
dans  quelles  conditions?  La  conduite  à  tenir  ne  prèle  à  aucune  hésitation 
dans  le  cas  de  dyspnée  extrême,  avec  douleur  thoracique  et  anxiété.  Le  cas 
de  Schwalbe  montre  que  l'on  guérit  ainsi  certains  malades. 

S'il  s'agit  d'un  pneumothorax  avec  présence  d'un  pus  fétide,  reconnu 
par  la  ponction  exploratrice,  l'intervention  est  égalemenl  commandée,  que 
l'altération  ait  commencé  par  le  poumon  ou  par  la  plèvre. 

Dans  le  pneumothorax  tuberculeux  l'hésitation  est  plus  naturelle  et  il 
conviendra,  semble-t-il,  de  ne  pas  intervenir  à  moins  de  d\spnée  très  grande 
et  seulement  par  la  ponction,  sauf  les  épanchements  putrides  où  il  pourra 
être  nécessaire  de  recourir  à  l'incision. 
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CHAPITRE    X 
SYSTÈME     NERVEUX 

I 
MÉNINGITES  AIGUËS  ET  MÉNINGISME 

PAR  LE  Dr  ANTOINE  FLORAND 

Médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 

CONSIDÉRATIONS    GÉNÉRALES 

Méninges.  —  L'axe  encéphalo-médullaire  est  recouvert  par  trois  enve- 
loppes, la  dure-mère,  l'arachnoïde  et  la  pie-mère  qui  lui  assurent  la  protection, 
la  mobilité  et  la  nutrition. 

La  dure-mère  crânienne,  membrane  fibreuse  en  rapport  avec  le  squelette, 
reproduit  la  forme  de  la  boîte  osseuse  et  se  continue  au  niveau  du  trou 
occipital  avec  la  dure-mère  rachidienne.  Elle  adhère  par  sa  face  externe  aux 
os  du  crâne  en  certains  points  saillants,  surtout  à  la  base  :  apophyses  elinoïdes, 
bord  postérieur  des  petites  ailes  du  sphénoïde,  apophyse  crista-galli,  bord 
supérieur  du  rocher.  Elle  envoie  des  prolongements  à  travers  les  trous  du 
crâne  et  se  continue  avec  le  périoste.  Chez  l'enfant  elle  est  moins  adhérente 
que  chez  l'adulte.  Les  artères  méningées  antérieures,  moyennes  et  posté- 
rieures sont  contenues  dans  l'épaisseur  de  cette  membrane  fibreuse.  On 
conçoit  que  de  graves  hémorragies  peuvent  résulter  de  sa  déchirure. 

Sa  face  interne  envoie  des  prolongements  destinés  à  séparer  les  unes  des 
autres  les  différentes  parties  de  l'encéphale.  La  faux  du  cerveau  est  entre  les 
deux  hémisphères,  la  tente  du  cervelet  entre  la  face  inférieure  du  cerveau  et 
la  face  supérieure  du  cervelet.  La  loge  crânienne  se  trouve  ainsi  divisée  en 
trois  parties  :  deux  cérébrales  antérieures  et  une  cérébelleuse  postérieure. 
La  dure-mère  a  une  structure  fibro-conjonctive  peu  élastique  formée  de 
deux  feuillets,  l'externe  périostique,  l'interne  durai,  ayant  chacun  leur  patho- 
logie différente.  Elle  est  nourrie  par  les  artères  méningées.  Ses  veines  vont 
se  jeter  dans  les  lacs  sanguins  et  les  gros  vaisseaux  ou  sinus  contenus  dans 
son  épaisseur.  Les  lymphatiques  ont  été  niés  par  Sappey.  Les  nerfs  viennent 
des  plexus  maxillaires  et  de  la  branche  ophtalmique  de  Willis. 

La  dure-mère  est  un  organe    de  contention  et  de  protection   pour  le 
cerveau  et  les  gros  vaisseaux  de  la  boite  crânienne. 

L'arachnoïde y  membrane  séreuse,  possède  deux  feuillets.  L'un  pariétal 
réduit  à  une  simple  couche  épithéliale  tapissant  la  face  interne  de  la  dure- 
mère,  l'autre  viscéral  ne  touchant  la  pie-mère  qu'aux  points  saillants  des 
circonvolutions.  Les  deux  feuillets  se  continuent  l'un  avec  l'autre  au  niveau 


HÉNINGIT]  S   klGl  BS  I  t   MENINGISME. 

des  racines  des  nerfs  qu'ils  accompagnenl  quelquefois  très  loin-  Entre  les 
deux  feuillets  il  n "\  a  qu'un  peu  de  sérosité  permettant  le  glissement. 

Entre  l'arachnoïde  «-t  la  pie-mère,  il  existe  des  espaces  libres  contenant 
le  liquide  céphalo-rachidien.  Les  principaux  de  ces  espaces  sonl  :  le  confluenl 
antérieur  en  avanl  de  la  protubérance,  le  confluenl  postérieur  entre  le  bulbe 
((  le  cervelet,  le  confluenl  central  entre  les  deus  pédoncules  cérébraux. 

Lu  pie-mère  est  une  toile  celluleuse très  mince,  très vasculaire, appliquée 
directement  sur  le  tissu  nerveux.  Au  niveau  des  anfractuosités  el  des  sillons 
elle  pénètre  dans  la  profondeur  en  revêtant  les  deus  faces  opposées.  Ses 
principaux  prolongements  constituent  les  plexus  choroïdes  et  la  toile  choroï- 
dienne  des  ventricules  latéraux  ti  moyen.  Sa  lace  interne  émet  un  grand 
nombre  de  filaments  coniques  pénétrant  dans  les  canaux  vasculaires.  Déplus, 
elle  fournit  une  gaine  à  chaque  nerf.  Elle  est  formée  d'un  lacis  de  vaisseaux 
supporté  par  du  tissu  cellulaire.  Elle  est  riche  en  filets  nerveux.  Au  point  de 
vue  physiologique,  elle  sert  simplement  de  support  au  réseau  vasculaire  de  la 
substance  nerveuse,  Les  méninges  de  l'encéphale  se  continuent  avec  I  - 
méninges  rachidiennes,  ce  qui  rend  ces  membranes  très  souvent  solidaires 
au  point  de  vue  des  infections.  11  convient  cependant  d'étudier  à  part  la 
méningite  crânienne  et  la  méningite  rachidienne.  Les  inflammations  aiguës 
et  la  tuberculose  respectent  le  plus  souvent  la  dure-mère  et  le  feuillet  arach- 
noïdien  qui  la  recouvre.  Elles  occupent  au  contraire  toujours  simultanément 
la  pie-mère  et  l'arachnoïde  viscérale.  L'arachnoïde  n'est  jamais  altérée  pour 
son  compte  et  sou  inflammation  (arachnitis)  est  toujours  inséparable  <le 
celle  de  la  dure-mère  (pachyméningite)  ou  de  la  pie-mère  (lepto-méningite). 
Le  terme  méningite  est  réservé  à  l'inflammation  simultanée  de  la  pie-mère  et 
du  feuillet  viscéral  de  l'arachnoïde.  Cette  inflammation,  comme  celle  des 
autres  séreuses,  dépend  toujours  ou  presque  toujours  d'une  infection  micro- 
bienne et  de  même  qu'il  y  a  non  pas  une  pleurésie,  une  péritonite. mai-  des 
pleurésies  et  des  péritonites,  il  y  a  des  méningites  dues  à  des  microbes  très 
différents.  Ceux-ci  réalisent  cependant,  à  peu  de  chose  près,  le  même  proces- 
sus et  il  serait  fort  difficile,  pour  le  moment  du  moins,  de  distinguer 
anatomiquement  et  cliniquement  les  unes  des  autres  les  diverses  variétés  de 
méningites  aiguës,  à  l'exception  toutefois  de  la  méningite  tuberculeuse  et  de 
la  méningite  cérébro-spinale  épidémique  qui  comportent  une  description 
spéciale. 

Du  méningisme1.  —  On  a  pu  dire  et  écrire  avec  raison  que  la  sympto- 
matologie  des  méningites  est  à  peu  près  toute  d'emprunt,  et  qu'elle  est  due 
à  la  réaction  de  l'axe  encéphalo-médullaire  et  des  nerfs  crâniens  et  rachi- 
diens.  Cet  état  de  souffrance  cérébrale  avec  ses  caractères  un  peu  spéciaux 
peut  se  rencontrer  en  partie  en  dehors  de  toute  altération  méningée.  C'est 
ainsi  que  dans  le  cours,  sur  le  déclin  ou  au  début  de  diverses  infections  et 
en  particulier  de  la  pneumonie,  de  la  grippe,  de  la  lièvre  typhoïde,  ou  bien 
encore  à  la  suite  d'intoxications  ou  d'irritations  d'origine  réflexe  (dentition, 
vers  intestinaux,  etc.  ),  on  peut  observer  un  ensemble  de  symptômes  se  rap- 

'    R  un  .  Pi  t  sse  médicale,  1896.  —  Pochon.  Thèse  de  Paris.  1896.  —  DrpnK.  Congrès  de  Lyon.  !  B 
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prochant  <lo  ceux  de  la  méningite.  Plusieurs  de  ces  observations  terminées 
soit  par  la  guérison  (Pfuhl  et  Walther,  Alison,  Fiessinger,  Comby),  soit  par 

la  mort  avec  intégrité  absolue  ou  apparente  des  méninges,  ou  tout  au  moins 
avec  absence  d'altérations  profondes  et  de  germes  de  l'infection  primitive 
(Belanti,  Auseher.  Claisse,  Berge,  Hutinel,  Grasset,  etc.),  ont  fait  créer  le 
groupe  des  pseudo-méningites.  Dupré,  comparant  ces  pseudo-méningites  aux 

pseudo-péritonites,  a  proposé  «  de  désigner  l'ensemble  des  symptômes  éveillés 
par  la  souffrance  des  zones  méningo-corticales  et  indépendants  de  toute 
altération  anatomique   saisissable  par  le  ternie  de  méningisme  ».  Le  mot 

était  heureux,  il  lit  fortune  et  même  fortune  trop  rapide  comme  tout  mot 
qui  permet  au  médecin  de  déguiser  son  ignorance.  Les  observations  de 
méningisme  se  succédèrent,  se  multiplièrent  à  l'infini  et  fournirent  leur 
point  de  départ  aux  travaux  de  M.  Comby  et  de  son  élève  Roesch,  aux 
thèses  de  MM.  Lévêque,  Noblet,  Poehon.  etc.  En  dépit  de  la  faveur  qu'a 
rencontrée  le  méningisme,  nous  ne  pensons  pas  que  le  mot  doive  être  con- 
servé, car  il  a  le  grand  tort  d'être  en  même  temps  indécis  et  trop  vaste,  de 
faire  entrer  dans  son  cadre  des  choses  tout  à  fait  différentes.  C'est  ainsi  «pie 
Ton  donne  indifféremment  le  nom  de  méningisme  aux  méningites  guéries  (et 
nous  verrons  qu'il  en  existe  un  certain  nombre),  aux  méningites  légères  ne 
dépassant  pas  le  premier  degré  d'altération  (congestion,  hyperémie,  œdème 
sous-aracllnoïdien,),  aux  phénomènes  cérébraux  qui  accompagnent  ou  pré- 
cèdent l'évolution  de  certaines  infections  aiguës  (pneumonie,  grippe,  rhu- 
matisme, fièvre  typhoïde,  etc.),  et  surtout  certaines  otites  suppurées (Hutinel, 
Broca,  Lubet-Barbon),  aux  troubles  nerveux  provoqués  soit  par  la  dentition, 
soit  par  l'helminthiase  intestinale,  soit  par  une  affection  intestinale  (Bouchut, 
Bézy),  enfin  et  surtout  à  l'hystérie  qui  doit  nous  arrêter  un  peu  plus  longtemps. 
On  pourrait,  à  notre  avis,  réserver  tout  au  plus  le  nom  de  méningisme  à 
certains  accidents  cérébraux  formant  un  complexus  symptomatique  simulant 
réellement  celui  de  la  méningite,  pouvant  dans  tous  les  cas  faire  songer  à 
celle-ci  et  relevant  par  leur  évolution,  leur  terminaison,  les  stigmates  qui  les 
accompagnent,  de  l'hystérie  pure.  De  semblables  faits  sont  très  rares  chez 
l'adulte,  bien  plus  rares  encore  chez  l'enfant,  n'existent  chez  lui  qu'à  partir 
de  la  sixième  année  environ  et  simulent  plutôt  le  syndrome  de  la  méningite 
tuberculeuse  que  celui  de  la  méningite  aiguë. 

Nous  refusons  absolument  le  nom  de  méningisme  ou  de  pseudo-méningite 
aux  accidents  cérébraux  qui  peuvent  se  présenter  au  début  ou  dans  le  cours 
des  maladies  infectieuses.  Dans  presque  tous  les  cas  il  s'agit  de  manifesta- 
tions d'origine  toxique  dues  à  des  troubles  de  la  circulation  cérébrale,  troubles 
qui  doivent  être  différenciés  de  la  méningite  avec  laquelle  ils  n'ont  aucun 
rapport.  Pour  Hutinel  et  Belfanti  l'absence  de  lésions  appréciables  du  cer- 
veau et  de  micro-organismes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  même  dans 
le  sang  des  vaisseaux  dilatés,  démontre  que  ces  accidents  cérébraux  sont  dus 
à  l'action  vaso-dilatatrice  des  toxines.  L'hérédité  névropathique,  le  surmenage 
intellectuel,  la  vulnérabilité  spéciale  de  l'encéphale  chez  les  enfants,  expli- 
quent suffisamment  pourquoi  les  toxines  élaborées  dans  un  point  de  l'orga- 
nisme vont  porter  leur  action  sur  le  système  nerveux  central  (Hutinel,  Aiison, 
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Dupré,  Romme)  et  donnent  ainsi  lieu  à  des  phénomènes  cérébraux  et  non  à 
des  symptômes  de  méningite,  de  méningisme  ou  de  pseudo-méningite.  Disons 
en  terminant  qu'il  peut  exister,  mais  le  fait  rare  chez  l'adulte  est  à  peu  près 
inconnu  chez  reniant,  des  méningites  latentes,  c'est-à-dire  à  peu  près  com- 
plètement dépourvues  de  symptômes  jusqu'à  la  mort.  Les  lésions  trouvées 
à  l'autopsie  dans  ces  cas  son!  toujours  liés  étendues  (suppuration  massive 
des  méninges).  Nous  en  parlons  à  titre  de  curiosité,  car  encore  une  fois  elles 
semblent  être  l'apanage  exclusif  des  alcooliques  et  de^  vieillards  (Brouardel). 


HISTORIQUE1 

Pour  les  auteurs  du  Compendium  le  mot  de  méningite  est  dérivé  du  mot 
grec  uiiîvtyÇ  employé  comme  désignation  générale  des  trois  enveloppes  du 
système  cérébro-médullaire.  Pendant  des  siècles  les  ailleurs  ont  l'ail  une 
confusion  complète  entre  les  lésions  des  méninges,  du  cerveau  et  de  la 
moelle,  et  les  symptômes  dépendant  de  ces  altérations.  Ils  décrivaient  sons 
le  nom  de  phrénésie  (Hippocrate)  tontes  les  affections  cérébrales  susceptibles 
de  produire  le  délire.  Avec  Moibomius,  Willis  et  Morgagni,  on  assiste  à  une 
première  tentative  de  séparation  entre  les  inflammations  méningées  et 
cérébrales  ;  mais  c'est  Herpin,  élève  de  Pinel,  qui  au  commencement  de  ce 
siècle  se  servit  du  mot  méningite  pour  décrire  les  accidents  méningitiques 
d'ordre  traumatique  survenus  au  cours  des  guerres  du  premier  Empire.  Dans 
une  seconde  période  qui  suit  la  publication  du  travail  de  Robert  Whytt 
(1768)  sur  l'hydrocéphalie  aiguë,  tous  les  médecins  s'occupant  de  ces  affec- 
tions (Ducros,  Lallement,  Martinet,  Parent-Duchâtelet,  Goindet,  Senn,  etc.), 
confondirent  toutes  les  méningites  aiguës  et  tuberculeuses  sous  le  nom 
d'hydrocéphalie  aiguë.  Dans  une  troisième  période,  la  méningite  franche 
de  l'enfance  fut  nettement  séparée  de  la  méningite  tuberculeuse  par  Ilopt'en- 
gartner  (1802)  et  par  Rilliet.  Le  travail  antérieur  de  Guersant,  dans  lequel 
cette  distinction  était  établie,  avait  principalement  pour  objet  la  méningite 
des  adultes  et  surtout  la  forme  épidémique.  Les  pédiatres  de  cette  époque, 
Delcour,  Bouchut,  Barrier,  Trousseau,  continuèrent  cependant  à  ne  décrire 
qu'une  seule  et  même  méningite,  en  soutenant  qu'il  était  impossible  de  dilïé- 
rencier  la  méningite  simple  de  la  méningite  tuberculeuse.  En  1875  parurent 
les  premières  recherches  microbiologiques  qui  permirent  d'envisager  la 
question  sous  un  jour  nouveau.  Dans  cette  quatrième  période,  Klebs  le  pre- 
mier trouva  à  l'autopsie  d'un  individu  mort  de  méningite  des  diplocoques 
arrondis,  disposés  en  chapelets. 

Eberth  à  l'autopsie  d'un  individu  mort  avec  de  la  pneumonie  et  de  la 
méningite,  Leyden  à  l'autopsie  d'une  méningite  cérébro-spinale  consécutive 
à  une  otite,  constatent  la  présence  de  cocci  soit  isolés,  soit  réunis  en  diplo- 
coques. Enfin,  en  1886,  INetter2  en  France,  puis  Frankel  en  Allemagne,  éta- 
blirent' d'une    façon  très  nette  la  nature  infectieuse  des   méningites   non 


(*}  Dict.  Jaccouu. 

(*)  Nkttkr.  Archives  de  médecine-,  1887. 
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tuberculeuses  el  firent  voirie  rôle  joué  par  un  certain  nombre  de  microbes 
dans  le  développement  de  la  maladie  (Netter,  Sânger,  Weischelbaum,  Foa, 
Bordoni  Ulffreduzzi,  Jaccoud,  Hutinel,  Neumann  et  Schœffer,  etc.,  etc.).  Os 
microbes  différents  isolés  ou  associés  son!  les  mêmes  <|ui  causent  l'inflamma- 
tion dos  autres  séreuses.  On  peut  doue  dire  qu'il  y  a  non  pas  une  méningite 
aiguë  simple,  mais  bien  des  méningites  aiguës  Infectieuses. 


ÉTIOLOGIE  ET  PATHOGÉNIE1 

Les  méningites  aiguës  soûl  plus  fréquentes  chez  les  adultes  (pie  chez  les 
enfants.  Ces  derniers  par  contre  sont  plus  souvent  atteints  de  méningite 
tuberculeuse  que  les  adultes.  De  la  naissance  jusqu'à  2  ans  environ,  la  ménin- 
gite aiguë  se  rencontre  plus  fréquemment  chez  reniant  que  la  méningite 
tuberculeuse.  A  partir  de  *2  ans,  cette  dernière  l'emporte  en  fréquence 
jusqu'à  1  i  ou  15  ans,  puis  la  méningite  franche  l'emporte  de  nouveau.  On 
peut,  somme  toute,  dire  que  la  méningite  aiguë  est  relativement  rare  chez 
reniant.  On  l'observe  surtout  de  5  à  7  ans.  Billard  et  (incisant  Tout  signalée 
chez  les  nouveau-nés.  L'infect  ion  microbienne  des  méninges  peut  se  faire 
directement  pour  ainsi  dire  à  la  suite  d'un  traumatisme,  ou  bien  de  l'in- 
flammation d'une  cavité  du  voisinage  ou  indirectement  par  le  transport 
indirect,  au  moyen  des  voies  sanguine  et  lymphatique,  des  germes  d'une 
infection  générale  ou  d'une  infection  locale  plus  ou  moins  éloignée.  Bien  que 
les  méninges  semblent  au  premier  abord  bien  protégées  contre  les  infections 
par  l'enveloppe  osseuse  qui  les  recouvre,  leur  contiguïté  avec  des  cavités 
(auriculaires,  oculaires  et  nasales)  fort  exposées  aux  traumatisons  et  aux 
infections,  la  richesse  et  la  disposition  de  leur  vascularisation  par  l'apport  à 
celles  du  crâne,  rendent  au  contraire  très  facile  leur  invasion  par  les  germes 
infectieux.  L'insolation,  les  traumatisme*  céphaliques,  les  contusions  sim- 
ples du  crâne  ou  même  une  simple  plaie  de  la  peau  qui  recouvre  celui-ci 
peuvent  provoquer  l'éclosion  d'une  méningite.  L'ébranlement  traumatique 
du  cerveau  prépare  le  terrain,  la  plaie  qui  s'infecte  fait  le  reste.  Le  fait  se 
présente  en  médecine  légale  à  la  suite  des  sévices  commis  sur  les  enfants 
par  leurs  parents  ou  les  gens  préposés  à  leur  garde  (Brouardel).  Les  frac- 
tures du  crâne,  les  affections  septiques  du  crâne  (ostéomyélite),  de  la  face  et 
du  cuir  chevelu  (furoncles,  anthrax,  phlegmons,  impétigo,  etc.),  peuvent  à 
plus  forte  raison  devenir  le  point  de  départ  de  méningites.  Les  affections 
septiques  de  la  face  ne  provoquent  habituellement  la  méningite  qu'après 
avoir  déterminé  une  phlébite  des  veines  dure-inériennes.  La  méningite  peut 
aussi  provenir  de  l'irruption  à  la  surface  du  cerveau,  ou  dans  une  des  cavités 
ventriculaires,  d'un  abcès  de  l'encéphale. 

Mais  toutes  ces  causes  sont  rares  relativement  à  celles  qui  résultent  des 
lésions  suppurées  des  cavités  sensorielles  voisines.  Tantôt  l'infection  se  l'ait 
indirectement  sans  destruction  osseuse,  par   migration    vasculaire;   tantôt 


(4)    Traité    de   médecine.   Art.   G.  Gunon.   —  Mainte/  de   médecine.  Art.  Dupré.  —    Maladies  de   l'en- 
fance. RlLI.IET  et   Bartoez. 
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directement  par  destructions  osseuses  du  squelette.  Les  méningites  otiques 
(oto-méningites  de  Gintrac)  sont  de  beaucoup  les  plus  fréquentes.  Si  parfois 
(»d  peut  incriminer  les  furoncles  e<  abcès  de  l'oreille,  L'otite  externe,  la 
mastoïdite,  le  plus  souvent  la  méningite  a  son  point  de  dépari  dans  la 
cavité  de  l'oreille  moyenne.  Cette  étiologie  est  encore  souvent  méconnue,  el 
il  convient  d\  Insister,  car  on  ne  songe  pas  toujours  à  rechercher  et  à  exa- 
miner l'état  de  l'oreille,  à  s'informer  s'il  y  ;i  eu  un  écoulement  ancien. 
disparu  parfois  depuis  quelques  jours,  ou  au  contraire  récent.  Et  pourtant 
le  voisinage  de  la  cavité  crânienne  avec  la  caisse  du  tympan,  les  échanges 
vasculaires  et  lymphatiques  qui  se  l'ont  entre  les  deux  cavités,  les  déhis- 
cences  Au  toit  de  la  caisse  qui  l'ont  que  dans  certains  cas  la  dure-mère  et 
la  muqueuse  du  tympan  sont  adossées  l'une  à  l'autre,  sans  interposition  (le 
tissu  osseux,  t'ont  comprendre  comment  une  inflammation  septique  peut  se 
continuer  pour  ainsi  dire  de  l'extérieur  à  l'intérieur  du  crâne.  L'importance 
de  ces  notions  n'échappera  à  personne  si  l'on  songe  qu'une  oto-méningite 
avérée  peut  être  arrêtée  dans  son  cours  par  une  intervention  ne  dépassant 
pas  les  limites  de  l'oreille  moyenne  (caisse,  antre  mastoïdien).  La  fréquence 
(\i'<  otites  infectieuses  chez  les  enfants,  et  surtout  clic/,  les  enfants  en  bas 
Ige,  permet  de  comprendre  combien  est  fréquente  chez  eux  la  possibilité 
de  la  méningite  otique.  Le  phlegmon  de  L'orbite,  l'ostéo-périostite,  L'ophtal- 
mite,  se  propagent  aux  méninges  par  le  trou  optique  ou  la  voûte  orbitaire. 
('/est  par  la  laine  criblée  de  léthnioido  (pie  les  infections  nasales  (coryzas, 
ozène,  tuberculose,  syphilis)  peuvent  déterminer  la  méningite. 

Toute  infection  générale  peut  se  compliquer  de  méningite  aiguë,  soit 
par  elle-même,  soit  par  une  des  complications  qu'elle  détermine.  Il  suffit  que 
le  microbe  de  la  maladie  ou  un  microbe  d'infection  secondaire  passe  à  un 
moment  dans  le  sang  et  vienne  se  fixer  sur  les  méninges,  ou  bien  encore 
qu'une  otite  suppurée  développée  sous  l'influence  de  l'infection  primitive 
infecte  les  méninges  par  le  procédé  que  nous  avons  précédemment  décrit. 

C'est  ainsi  que  les  lièvres  éruptives  i  scarlatine,  rougeole,  variole),  le 
rhumatisme,  la  fièvre  typhoïde,  la  grippe,  toutes  les  causes  de  pyémie,  l'in- 
fection puerpérale  chez  l'enfant,  les  infections  coli-bacillaires,  peinent  à  un 
moment  quelconque  de  leur  évolution  se  compliquer  de  méningite,  succé- 
dant toujours,  bien  entendu,  soit  à  l'infection  secondaire,  soit  à  l'otite  sup- 
purée. Mais  c'est  aux  infections  pneumococciques  qu'il  faut  rapporter  le 
plus  grand  nombre  de  cas  de  méningite  aiguë.  Une  statistique  récente  de 
Netter  montre  que  le  pneumocoque  est  L'agent  pathogène  en  cause  dans 
60  pour  100  des  cas  énoncés.  La  méningite  pneumonique  affirmée  par 
Grisolle,  Immermann,  Heller,  Laveran,  dans  le  passé,  a  été  mise  en  évidence 
surtout  par  les  travaux  de  Netter.  Avant  lui,  Lcyden,  Sanger.  Foa,  Weischel- 
baum,  avaient  signalé  la  présence  du  pneumocoque  dans  l'exsudat  méninge''. 
Ses  observations  ont  été  confirmées  depuis  par  Neumann,  SchœfTcr,  Ortmann, 
Bozzolo,  Monti,  Banti,  Belfanti,  Ferraro  Dante,  etc.  La  méningite  aiguë  peut 
survenir  au  cours  de  la  pneumonie  ;  elle  peut  éclater  à  la  suite  d'une  lésion 
pneumococciquc  isolée  de  voisinage  (oreilles,  nez,  etc.),  elle  peut  encore 
se  manifester  isolément,  avec  toutes  les   apparences   de   la  spontanéité   ei 
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être  alors  sporadique  ou  épidémique  (voir  méningite  cérébro-spinale),  elle 
peut  enfin  apparaître  au  cours  d'affections  locales  ou  générales,  n'ayant  pas 
d'origine  pneumococcique,  telles  que  la  lièvre  typhoïde,  el  résulter  alors 
d'une  infection  secondaire  à  pneumocoques.  Souvent  la  méningite  pneumo- 
coccique s'accompagne  de  manifestations  de  pleurésie,  d'endo-péricardite,  de 
péritonite,  etc.,  de  même  nature.  Elle  constitue  alors  une  des  manifestations 
de  la  septicémie  pneumococcique.  La  méningite  à  pneumocoques  a  pu  être 
reproduite  expérimentalement,  soit  par  l'inoculation  directe  du  pneumo- 
coque sous  la  dure-mère,  soit  par  l'inoculation  en  un  point  quelconque  du 
corps.  Dans  ce  dernier  cas  l'infection  des  méninges  ne  se  produit  qu'après 
un  traumatisme  préalable,  venant  créer  un  locns  minôris  resistentiœ.  11 
nous  paraît  intéressant  de  rappeler  qu'avant  les  découvertes  microbiennes 
Gubler  attribuait  la  méningite  pneumonique  à  une  paralysie  motrice  réflexe. 
due  pour  Bouchut  à  une  irritation  du  grand  sympathique,  et  que  les  autres 
auteurs  pensaient  qu'elle  était  le  résultat  d'une  stase  sanguine  dépendant  de 
l'imperméabilité  pulmonaire. 

11  convient  de  ne  pas  omettre  en  terminant  l'influence  des  causes  prédis- 
posantes sur  le  développement  de  l'infection  méningée.  Le  refroidissement. 
les  traumatismes  antérieurs,  les  prédispositions  nerveuses  héréditaires,  le 
surmenage  intellectuel,  l'alcoolisme  des  parents,  semblent  fournir  un  terrain 
favorable  à  la  production  de  la  méningite. 

Nous  consacrons  un  chapitre  spécial  à  la  méningite  épidémique. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

Lésions  des  méninges.  —  La  méningite  aiguë  est  générale  ou  partielle. 
Prédominante  en  général  à  la  convexité,  elle  peut  s'étendre  à  la  base  ou  plus 
rarement  occuper  exclusivement  cette  dernière  partie.  Les  lésions  peuvent 
consister  en  une  simple  hyperémie,  une  congestion  des  méninges  plus  ou 
moins  accentuée,  ou  au  contraire,  une  fois  la  dure-mère  incisée,  en  une 
injection  veineuse  et  artérielle  très  prononcée,  occupant  parfois  la  dure- 
mère,  mais  souvent  limitée  à  la  pie-mère  et  plus  ou  moins  marquée  par  un 
exsudât  qui  est  étalé  à  la  surface  du  cerveau  et  infiltre  la  pie-mère.  Cet  exsu- 
dât peut  être  séreux,  séro-fibrineux,  séro-purulent  ou  franchement  purulent. 
L" exsudât  purement  séreux  est  rare.  Cependant  il  est  intéressant  de  rapporter 
à  ce  propos  que,  récemment,  Quincke  (Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk. 
vol.  IX)  a  décrit  sous  le  nom  de  méningite  séreuse  une  affection  caractérisée 
par  des  phénomènes  méningés,  se  terminant  le  plus  souvent  par  la  guerison 
au  bout  d'un  temps  généralement  assez  long,  et  due,  ainsi  que  l'a  montré 
la  ponction  lombaire,  à  une  simple  exsudation  séreuse  intra-crànienne,  pro- 
venant pour  l'auteur  d'une  exagération  de  sécrétion  du  plexus  choroïde  et 
de  la  pie-mère.  Cette  sécrétion  de  liquide  an gio-neuro tique,  que  Quincke  met 
sous  la  dépendance  des  vaso-moteurs,  l'ait  augmenter  la  pression  intra-crà- 
nienne et  donne  ainsi  lieu  aux  phénomènes  observés  pendant  la  vie.  11  y  a 
lieu  de  se  demander  si  ces  méningites  ne  peuvent  pas  être  l'origine  d'hydro- 
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céphalies  persistantes  (Quincke  ou  d'encéphalopathies  chroniques  scl<  - 
i  Filatou  .  L'exsudat  peut  être  séro-fibrineux  ainsi  que  l'on!  signalé 
Pfuhl  »'t  Walther  dans  la  grippe,  lïetine  dans  la  fièvre  typhoïde,  Ch.  Levi 
dans  l;i  pneumonie.  Le  plus  souvent,  presque  toujours  dans  les  cas  terminés 
pai  h  mort,  l'exsudat  est  purulent  ou  séro-purulent.  Il  siège  dans  les  espaces 
sous-arachnoîdiens  et  est  en  général  disposé  sous  forme  de  traînées  jaun 
ou  de  petits  îlots  qui  longenl  les  vaisseau*.  D'autres  fois  il  enveloppe  les 
hémisphères  d'une  véritable  coque  purulente.  Enfin  il  peut  se  disposer  eu 
plaques  plus  ou  moins  étendues,  formées  de  sérosité  louche  ou  de  pus  cohé- 
rent, visqueux,  englobant  !<■  bulbe,  les  origines  apparentes  des  nerfs 
niens,  !»•  chiasma.  La  pie-mère  est  plus  ou  moins  opdématiée.  L'arachnoïde 
peu!  avoir  conservé  sa  transparence  ou  être  épaissie.  S  esl  le  plus 

souvent  vi'lr-  Très  raremenl  elle  contient  un  peu  de  sérosité  louche.  Le  plexus 
choroïde  el  la  toile  choroîdienne  sont   injectés,   infiltrés.  Les   ventricules 
latéraux  contiennent  en  plus  ou  moins  grande  quantité  du  liquide  louche  el 
par  exception  <lu  pus.  L'épendyme  est  parfois  ramolli,  diffluent,  mat 
I  érébrale  est  peu  touefo    .  I.    consistance  de  la  substance  gris 

accrue,  elle  esl  plus  foncée,  la  substance  blanche  est  hyperémié*  .  Eu  général 
la  pie-mère  s'en  sépare  unes  facilement.  Dans  certaines  formes  de  ménii  - 
partielles  consécutives  .1  des  lésions  locales  de  voisinage,  la  substance 
brade  esl  1res  adhérente,  œdématiée,  ramollie  ou  infiltrée  de  pus.  Le  pro- 
cessus inflammatoire  s'étend  souvent  aui  méninges  spinales  surtoul  dans  la 
méningite  pneumococcique.  An  point  de  vu.-  histologique  les  lésions  con- 
sistent t-n  une  dilatation  ai  trmation  des  capillaires  pie-mériens  .m 
niveau  desquels  il  existe  une  diapédèse  intense  qui  gorge  de  leucocytes  les 
gaines  lymphatiques  péri-vaseulaires  el  explique  ainsi  la  rapidité  et  l'abon- 
dance il»-  la  suppuration.  Du  coté  de  I  •  1  Je  il  peut  y  avoir  une 
prolifération  des  cellules  gliques  qui  permet  iprendre  les  1  -  - 
quences  ultérieures  (adhérences,  sel  -  ébrale,  etc.  .  qu'une  méningite 
guérie  peut  entraîner  du  côté  «lu  cerveau. 

Bactériologie.  —  Nous  avons  «lit  que  divers  microbes  isolés  ou  - 
pouvaient  provoquer  des  méningites  assez  semblables  dans  leurs  manifestations 
anatomiques  et  cliniques.  Les  germes  le  plus  souvent  rencontrés  sont,  par 
ordre  de  fréquence,  le  pneumocoque,  le  streptocoque,  --t  au  second  rang  le 
staphylococcus  pyogenes  aurons,  le  bacille  de  Friedlânder,  le  bacille  typhique, 
le  coli-bacille,  le  bacille  de  la  _iij'}".-.  Nous  réservons  l'étude  du  di 
intracellularis  meningitidis.  !.•  s  -  iations  microbiennes  les  plus  fré- 
quentes sont  celles  du  pneumocoque  avec  le  streptocoque  ou  le  staphylocoque. 

Méningite  à  pneumocoques.  —  Nous  avons  vu  dans  quelles  conditions 
et  avec  quelle  fréquence  se  présentait  la   m<       _  iques.    Le 

grand  nombre  des  affections  pneumoeocciques,  la  présence  du  pneumocoque 
a  l'état  normal  dan-  la  bouche,  le  nez  --t  le  pharynx  des  individu-  sains,  son 
apparition  et  l'augmentation  de  son  degré  de  virulence  chez  les  adultes  ou 
chez  le-  enfants  malades  lléry  et  Boulloche  .  son  rôle  important  dans  b  pro- 
duction des  otites,  fournissent  des  raisons  suffisantes  .1  cette  fréquence. 

L'exsudat  des  méningites  .1  pneumocoques  quelquefois  séro-fibrinetu  esl 
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en  général  constitué  par  un  pus  épais,  verdâtre,  crémeux,  visqueux  et  très 
fibrineux.  Le  pneumocoque  se  rencontre  abondant  dans  l'exsudat  méningé 
souvent  sous  forme  de  longues  chaînettes.  11  est  en  général  plus  virulent  et 
plus  résistant  (pie  celui  que  l'on  rencontre  dans  le  poumon. 

Méningite  à  streptocoques.  —  Le  streptocoque  se  rencontre  beaucoup 
plus  rarement,  souvent  associé  au  pneumocoque  à  la  >uite  d'infections  pyé- 
iniques.  de  pneumonies,  d'otites.  Acbalme  prétend  que.  bien  que  la  méningite 
soit  très  rare  à  la  suite  de  l'éi ysipèle,  l'arachnoïde  est  ebez  le  lapin  d'une 
extrême  sensibilité  a  l'inoculation  de  son  streptocoque.  Le  liquide  des  ménin- 
gites à  streptocoques  est  en  général  plutôt  séro-purulent,  jaunâtre,  grume- 
leux, mal  lié. 

Autres  méningites.  —  Elles  sont  à  l'état  isolé  d'une  extrême  rareté,  sans 
caractères  spéciaux.  Nous  avons  énuméré  au  début  quels  germes  infectieux 
pouvaient  les  produire. 

SYMPTOMATOLOGIE 

Les  méningites  aiguës  présentent  chez  les  enfants  un  certain  nombre  de 
symptômes  communs  que  nous  allons  décrire.  Nous  étudierons  ensuite  les 
caractères  cliniques  variables  suivant  leurétiologïe,  le  microbe  qui  les  déter- 
mine, son  degré  de  virulence,  les  circonstances  au  milieu  desquelles  survient 
la  maladie.  Souvent  et  spécialement  chez  les  nouveau-nés  et  les  enfants 
au-dessous  de  2  ans  le  début  se  fait  brusquement  sans  prodromes,  par  un 
grand  frisson,  une  fièvre  intense,  des  convulsions  généralisées  ou  partielles 
se  répétant  à  de  courts  intervalles  (forme  convulsive  de  Rilliet  et  Barthez). 
Dans  l'intervalle  des  convulsions  l'enfant  est  assoupi,  il  tressaille  au  moindre 
attouchement  ou  au  moindre  bruit  ou  bien  il  présente  de  la  raideur  de  la 
nuque,  du  trisnius,  des  contractures,  du  ^mâchonnement,  des  grincements 
de  dents,  du  strabisme,  des  paralysies,  de  l'accélération  du  pouls  et  des 
mouvements  respiratoires.  Sa  fontanelle  est  bombée.  Son  regard  est  fixe,  ses 
paupières  demi-closes,  ses  globes  oculaires  dans  une  agitation  continuelle. 
Ses  pupilles  sont  contractées.  La  constipation  et  les  vomissements  peuvent 
manquer  complètement.  Bientôt  le  coma  succède  à  la  somnolence  et  l'enfant 
est  emporté  en  quelques  jours  soit  au  milieu  d'une  crise  éclamptique,  soit 
dans  le  collapsus.  Chez  les  enfants  plus  grands  de  o  à  15  ans  la  méningite 
aiguë  se  rapproche  au  contraire  de  celle  des  adultes  (forme  phrénétigue  de 
Rilliet  et  Barthez).  Le  début  est  encore  le  plus  souvent  brusque  et  sans 
prodromes.  La  fièvre  en  général  très  élevée  (40°  et  41°)  est  précédée  d'un 
violent  frisson.  Les  phénomènes  d'excitation  cérébrale  sont  très  accentués. 
La  céphalalgie  très  vive  est  exaspérée  par  la  inoindre  lumière  et  arrache  à 
l'enfant  des  cris  aigus.  Les  vomissements  bilieux  et  abondants  pendant  les 
deux  ou  trois  premiers  jouis  cessent  souvent  ou  deviennent  plus  rares  pen- 
dant le  reste  de  la  maladie.  La  constipation  est  constante,  moins  tenace  que 
dans  la  méningite  tuberculeuse. 

Le  plus  souvent,  vers  la  fin  du  premier  jour  ou  dès  le  second  jour,  appa- 
raît un  délire  violent,  furieux,  précédé  d'un  léger  assoupissement  ou,  au 
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contraire,  d'anxiété  el  d'agitation.  Bientôt,  à  ce  délire  de  2,  3  ou  i  jours, 
succèdent  la  somnolence,  l«'  coma  el  la  mort  au  bout  de  6  ;'i  8  jours.  Quel- 
quefois le  délire  réparait  après  quelques  heures  ou  quelques  jours  d'accal- 
mie. En  même  temps  on  observe  quelques  grimaces  convulsives,  de  la  dys- 
phagie,  de  la  rétention  d'urine,  des  soubresauts  de  tendons,  de  la  raideur  de 
la  nuque,  parfois  un  véritable  opisthotonos  avec  tétanie  des  membres.  Plus 
rarement  il  j  a  résolution  musculaire  généralisée  ou  paralysie  partielle.  Au 
début,  les  pupilles  sont  contractées,  le  globe  oculaire  douloureux  à  la  pres- 
sion, puis  la  mydriasc  survient.  La  mort  arrive  quelquefois  au  bout  de  3  ou 
4  jours.  Plus  souvent  elle  se  prolonge  s  à  lu  joins,  pendant  lesquels  la 
fièvre  el  l'agitation  persistent  jusqu'à  la  fin.  Le  pouls  et  la  respiration  s'ac- 
célèrent, puis  deviennent  irréguliers.  La  température  s'élevant,  les  troubles 
vaso-moteurs  sont  très  manifestes.  L'insensibilité  cutanée  succède  à  une 
hyperesthésie  très  accentuée.  La  mort  survient  dans  le  coma  ou,  plus  rare- 
ment, au  milieu  de  violentes  convulsions.  Les  rémissions  -<>ut  très  rares. 
Rilliet  a  observé  un  enfant  <1<'  I  I  mois  qui  resta  du  1 1'  au  29  jour  en  étal 
de  convalescence  apparente,  puis  qui  fut  repris  d'une  rechute  mortelle  après 
une  exposition  au  soleil.  Ses  méninges  étaient  infiltrées  de  pus. 


MARCHE  -  DURÉE  -  TERMINAISON 

L'évolution  de  la  méningite  aiguë  se  (ait  généralement,  dan-  les  cas  ordi- 
naires, en  <lru\  périodes,  l'une  d'excitation,  l'autre  de  dépression  ou  de 
paralysie,  aboutissant  au  coma  suivi  de  collapsus  et  de  mort.  Ces  deux 
périodes  se  succèdent  de  telle  façon,  que  souvent  les  symptômes  de  la  pre- 
mière s'entremêlent  avec  ceux  de  la  seconde.  La  période  d'excitation  dure 
généralement  peu,  •"  à  i  jours  en  moyenne.  La  seconde  période  succède 
graduellement  à  la  première.  Les  phénomènes  d'excitation  font  place  aux 
phénomènes  de  dépression  en  alternant  d'abord  avec  eux,  puis  la  torpeur  va 
^'accentuant  de  plus  en  plus.  Certains  auteurs  ont  décrit  une  période  inter- 
médiaire, dite  d'oscillation,  qui  manque  souvent  ou  est  à  peine  marquée. 
contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  la  méningite  tuberculeuse.  A  la  torpeur 
intellectuelle  s'ajoutent  l'obnubilation  de  la  conscience,  l'anesthésie  cutanée 
et  profonde,  la  paralysie  des  réservoirs,  la  paralysie  des  membres  portant  de 
préférence  sur  les  membres  antérieurement  contractures,  puis  le  coma 
s'installe,  entrecoupé  par  instants  de  soubresauts  des  tendons,  de  délire  plus 
calme,  de  cris  plaintifs.  La  température  monte,  le  pouls  se  ralentit,  les  trou- 
bles bulbaires  graves  apparaissent,  la  respiration  est  irrégulière,  entrecoupée 
de  soupirs.  Le  malade  finit  dans  le  collapsus  avec  refroidissement  de  la 
face  et  des  extrémités,  quelquefois  au  milieu  de  convulsions  agoniques.  La 
durée  des  deux  périodes  varie  de  5  à  7  ou  8  jours.  La  mort  peut  survenir 
dès  la  première  période,  en  pleine  crise  convulsive.  D'autres  fois,  dans 
les  méningites  secondaires,  restées  latentes,  la  mort  survient  en  quelque- 
heures  dans  le  coma. 

La  terminaison  la  plus  habituelle  des  méningites  aiguës  est,  en  effet,  la 
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mort.  Dans  certains  cas,  la  maladie  dure  plusieurs  semaines,   pendant  les- 
quelles l'enfant  présente  tour  à  tour  des  phénomènes  d'excitation  e1  de 
dépression,  puis  il  meurt,  ou,  beaucoup  plus  rarement,  il  guérit;  ou  bien, 
au  contraire,  il  conserve  après  la  maladie  des  troubles  de  l'intelligence  et  de 
la  motilité.  La  méningo-encéphalite  de  la  première  enfance  estime  des  causes 
de  l'hémiplégie  spasmodique.  Nous  avons  ainsi  observé  un  cas  de  méningite 
survenue  dans  le  cours  d'une  coqueluche  compliquée  de  broncho-pneumonie, 
et  qui,  après  6  semannes  d'évolution    avec  alternatives  d'excitation    et   de 
dépression,  s'est  terminée  par  une  guérison  relative,  laissant  chez  l'enfant 
une   paralysie   droite  incomplète  avec    contracture,    atrophie    musculaire, 
troubles  trophiques  du  côté  paralysé,  retard  intellectuel  assez  prononcé.  La 
guérison  complète  peut  aussi  survenir  graduellement  par  atténuation,  puis 
disparition  de  tous  les  symptômes,  retour  à  l'état  normal.  Nous  verrons  que 
cette  terminaison  heureuse  semble  appartenir  à  la  méningite  pneumococ- 
cique  ou  à  certaines  méningites  otiques,  et  il  est  fort  probable  que  les  lésions 
se  sont  bornées  à  de  la  congestion  méningée  avec  simple  exsudation  séreuse. 
Formes  cliniques.   —  Celles-ci  pourraient  être  modiliées  à  l'infini  si 
l'on  tient     compte    successivement   des   conditions    dans    lesquelles    elles 
surviennent,  de  la  cause  qui  les  détermine,  de  leur  localisation,  de  la  pré- 
dominance de  tel  ou  tel  symptôme,  de  leur  degré  d'intensité,  de  l'âge  de 
l'enfant,  du  terrain  plus  ou  moins  préparé.  Nous  avons  signalé  dans  l'exposé 
symptomatique  les  formes  phrénétique  et  convulsive  des  anciens  auteurs. 
Nous  avons  vu  que  le  délire  pouvait  prédominer,  de  même  que  l'état  coma- 
teux pouvait  survenir  d'emblée  à  la  suite  d'une  période  latente.  Nous  ne 
reviendrons  plus  sur  les  formes  délirante,  comateuse  que  peut  affecter  la 
maladie  et  nous  nous  bornerons  a  rappeler  brièvement  quelques  types  que 
l'on  rencontre  encore  souvent   en  clinique.  Nous  avons   surtout  décrit   la 
méningite  primitive.  La  méningite  secondaire,  c'est-à-dire  celle  qui  sur- 
vient dans  le  cours  d'une  maladie,  spécialement  dans  le  cours  d'une  pneu- 
monie, d'une  fièvre  typhoïde,  d'une  ostéomyélite,  d'un  rbumatisme,  d'une 
lièvre   éruptive,    confond   souvent    ses   symptômes  de  début  avec  ceux  de 
l'affection  primitive.  Elle  provoque  aussi  la  plupart  du  temps  une  réaction 
moins  vive;  elle  peut  rester  tout  à  fait  latente  et  se  découvrir  à  l'autopsie. 
Elle  n'offre  que  rarement  l'expression  de  la  méningite  primitive.  Elle  affecte 
souvent  la  forme  délirante;  elle  se  traduit  d'autres  fois  par  des  phénomènes 
convulsifs,  de  la  contracture,  des  modifications  de  la  respiration  et  du  pouls. 
La  bactériologie  des  méningites  influe  peu  en  général  sur  leur  évolution  cli- 
nique. Seul  le  bacille  de  Koch  imprime  à  la  méningite  une  allure  tout  à 
fait  spéciale  dans  la  plupart  des  cas. 

La  méningite  à  pneumocoques  est  la  seule  qui,  dans  le  groupe  de 
méningites  aiguës  non  épidémiques,  mérite  une  mention  spéciale.  Souvent 
elle  survient  dans  le  cours  d'une  pneumonie  ou  en  même  temps  qu'une  autre 
localisation  pneumococcique.  Quand  elle  accompagne  une  pneunomie  elle  est 
en  général  latente.  Elle  parait  être  celle  qui  a  le  plus  de  chances,  toujours 
très  restreintes  d'ailleurs,  d'évoluer  vers  la  guérison. 

La  méningite  otique,  si  fréquente,  mérite  aussi  quelques  lignes  de  des- 


■ÉVEIGITES  1E. 

criptii     -  Elk  peu!  survenu  -  -  gué,  soil  au 

-  le  premi         -         -r  pour  ainsi  dire  .1 
raflai  ts      ss       s,  toute  otite  moyenne     _      le  faisant 

arec  un  éclat  qui  ne  la  I    ssepas  ,s  odanl  quand  elle  >m- 

vient  pendant  un  étal  tdynamiqw   grave.  Après  les  g  douloureu 

fébriles      a  a     ursT  soit  que  Fécoulement  au  traders  de  1 

:  insuffisante,  soil  qu'il  soil  très  :  int,  on  voil  la 

apparaître   de    nouveau    d'ui  Linue  s  gnanl    de 

douleurs  diffus  s,  photophobie,  de  tous  les  signes 

de  la  méningite.  D  exis  s  des  I  s  de  la  motiliti 

l'œil,  surtoul  de  h  parésie  du  droil  interne  donl  le  nerf  m  si  situé 

dans  du  sinus  i\. 

hroniqw  ,      s       idents  méningés  débutent  a  à  la 

suite  il  un  ss         guë,  mais  quelquefois  aussi  -  s.  1      oule- 

iuent  cesse  même  \k\\\    -       -  le  début       -       cidents  méningés,  d'où  lt 
stition  II        1  sisl  it  traiteii  ivanl  tarir  un 

nient  ancien  de  l'oreille.  La  mardi-  -  s  est  en  général 

il  convient  d'intervenir  dès  le  débul      a  lents,  auss 

que  1.  _  st  pos  _  te  9 

localisée,  car  s'il  n'y  a  pas  encore  de  suppuration  méningée  on  pi 

ots  en  nettoyant  primitif.  11  ne  convient  j    -  muter 

sur  1'   -  rt  de  la  nature,  bien  que  l'on  ait  vu  certains  accidents 

ingés  _         tique  rétrocéder  spontanément.  11  est  probable  que  dans  ce 

ss    l>ien  que  dans  ceux  qu    g        —eut  âpre-  désinfection  du  foyer  pri- 
mitif, tout  -  un  œdème,  une  infiltration,  une  congestioi    s 
se  produisant  autour  de  l'oreille  int  gite  à  st 

.  I 
Les  gites  aiguës  nt  le  plus  souvent  la  ou  prédo- 

minent d     -  .  ndant  la  localisation  peut  être  tell 

le)  que  les   phénomènes  bulbaires  et  basifaires  tinent, 

et   alors  b  méningite  comj  surtout    des  sympb       -         paralysû 

nerfs  crâniens,       -     erturbations  du  pouls  et  du  rythme  respiral 
rapproche  pai   -  -   -  mptômea  de  la  méningite   tuberculeuse.   Récemment 
Walter  Carr  a  rapport  N  médecine  de  Londres  'avril 

il    cas    le  méning  -  d'un  an, 

brusque,  a  marche  lente,  dune  durée  de  5  semaines  "  is,  sentant 
comme  phénomènes  caractéristiques  -  Glissements,  de  la  raideur  de  la 
nuqu  \ioii  de  :  1  arrière.  A  l'autopsie  de  :^ 

gite  était  localisée  sur  la  pie-mère  à  la  partie  postérieure  de  la  bas  .  D 
n'y  avait  pas  de  tubercules  mais  malheureusement  l'examen  b 

.  Enfin  disons  en  terminant  que  le  syndrome  méningitique 
peut  apparaître  au  complet,  mais  d'une  façon  pâle,  in  pour 

ainsi  dire,  puis  !  rapidement  et  aboutir  à  un    _        -  ipide. 

R     -  jà  dit  que  dans  ces      -      signés  sous      nom  de /m         -  leïiîn- 

gite  ou  mênii  \  m  se  trouvait  soil  en  face  de  phéonomèi  -  brairx 
purs,  soil  en  face  dé  phenomei    s  spondant  à  une  simple  hyperémi 

*A  LABIES   DE   L'eSFAKE.    —    IV. 


SYSTÈME  NERVEUX. 

méninges,  au  premier  degré  de  la  méningite  et  que  la  rétrocession  des 
symptômes  correspondait  à  la  rétrocession  des  lésions.  Nous  avons  déjà 
signalé  le  fait  en  parlant  des  oto-méningites  et  de  leur  rétrocession  possible, 
spontanée  ou  provoquée.  On  peut  parfaitement  supposer  que  la  même  rétro- 
cession spontanée  peut  se  l'aire  dans  les  autres  méningites  et  en  particulier 
dans  les  méningites  pneumococciqucs. 


DIAGNOSTIC 

Nous  avons  fait  de  la  symptoinatologie,  de  l'étiologie  de  la  méningite  aiguë 
et  des  formes  qu'elle  peut  affecter  une  étude  assez  complète  pour  faciliter 
le  diagnostic.  Les  convulsions  essentielles  de  l'enfance  sont  apyrétiques  ou 
s'accompagnent  dune  fièvre  modérée.  Dans  l'intervalle  des  crises,  l'enfant 
reprend  en  général  toute  sa  connaissance.  Les  convulsions  initiales  des 
maladies  aiguës,  de  la  pneumonie,  des  fièvres  éruptives,  peuvent  prêter 
facilement  à  la  confusion  le  premier  jour,  mais  le  plus  souvent  elles  cessent 
dès  le  second  jour  et  on  voit  apparaître  les  symptômes  caractéristiques  de  la 
maladie  qui  les  a  provoquées.  Les  convulsions  de  l'hémorragie  méningée 
sont  moins  violentes,  la  fièvre  moins  vive.  Il  existe  de  la  contracture  des 
extrémités.  La  pneumonie  cérébrale  comporte  des  phénomènes  cérébraux 
plus  durables  avec  apparition  plus  tardive  de  la  localisation  pneumonique. 
Mais  les  convulsions,  le  délire,  l'agitation  tendent  à  diminuer  au  lieu  de 
s'accentuer,  les  phénomènes  de  dépression,  de  paralysie,  manquent  au  mo- 
ment où  ils  déviaient  se  montrer,  et  au  contraire  la  localisation  pneumo- 
nique apparaît  souvent  au  sommet,  dans  l'aisselle,  et  avec  son  apparition 
coïncide  la  disparition  ou  l'atténuation  des  accidents  cérébraux.  La  méningite 
tuberculeuse  a  une  évolution  subaiguë.  Elle  comporte  le  plus  souvent  des 
prodromes,  une  invasion  moins  soudaine,  une  fièvre  moins  vive,  un  délire 
moins  accentué,  des  périodes  mieux  accusées,  une  marche  plus  lente,  des 
conditions  étiologiques  différentes.  On  trouvera  plus  loin,  d'ailleurs,  des 
cléments  plus  complets  du  diagnostic  entre  les  deux  affections.  Les  comme- 
moratifs,  l'absence  de  fièvre  feront  distinguer  l'urémie  des  formes  convul- 
sive  et  comateuse  de  la  méningite. 

V hystérie  est  relativement  rare  chez  les  enfants.  Elle  ne  se  montre 
guère  chez  eux  avant  6  ans.  Si  elle  arrive  à  revêtir  le  tableau  clinique  de  la 
méningite,  elle  simule  plutôt  les  accidents  de  la  méningite  tuberculeuse.  La 
fièvre  n'existe  pas  ou  est  très  atténuée  et  irrégulière.  La  marche  des  acci- 
dents est  bien  différente.  L'état  reste  stationnairc  sans  aggravation  ou  bien 
les  phénomènes  rétrocèdent  rapidement.  11  existe  parfois  des  mouvements 
rythmés  caractéristiques  (Çharcot)  ou  tout  autre  phénomène  qui  permet  de 
dépister  l'hystérie.  Et  encore  vaut-il  mieux  pour  le  médecin  croire  à  une 
méningite  qui  n'existe  pas  que  méconnaître  une  méningite  qui  existe. 

Nous  ne  parlerons  pas  du  diagnostic  étiologique  à  propos  duquel  nous 
avons  insisté  chemin  faisant,  et  nous  renvoyons  pour  tout  ce  qui  concerne 
la   ponction    lombaire,  sa  technique,  les  services   qu'elle   peut    rendre  au 
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diagnostic,  à  la  noie  >i  complète  qu'y  consacre  notre  ami  Mai-fan  à  la  fin  de 


ion  article  sur  la  méningite  tuberculeuse 


TRAITEMENT 


Ce  chapitre  sera  bien  court  hélas î  cl  bien  décourageant.  Il  n'existe  pas 
de  traitemenl  efficace  (\v*  méningites  cl  le  plus  souvent  ou  doit  se  borner  à 
faire  un  traitement  symptomatique,  traitement  qu'il  ne  faut  négliger  dans 
aucun  cas,  ne  serait-ce  que  pour  calmer  les  angoisses  des  parents,  les  souf- 
frances des  enfants.  Cependant  il  ne  faut  jamais  oublier  (pic  la  méningite 
peut  guérir  et  (pic  si  l'on  est  en  droit  de  répudier  les  traitements  barbares  cl 
inutiles  (émissions  sanguines,  révulsifs  intenses),  il  faut  de  bonne  heure  et 
dès  le  début  (les  accidents  combattre  l'hyperthermie  par  les  bains  froids  on 
tièdes,  les  enveloppements  humides,  l'application  de  glace  sur  la  tète,  admi- 
nistrer le  calomel  à  petites  doses  fractionnées.  Contre  les  phénomènes  con- 
vulsifs  on  emploiera  les  antispasmodiques  et  les  câlinants  (bromure,  anti- 
pvrine,  ehloral  en  lavements),  si  besoin  les  inhalations  goutte  à  goutte 
d'étherou  de  chloroforme.  On  évitera  toute  sinapisation.  On  se  souviendra 
aussi  quelle  importance  offre  l'intervention  rapide  (désinfection  de  l'oreille, 
nettoyage,  trépanation)  dans  les  cas  d'oto-méningite.  On  aura  soin  enfin  de 
faire,  dans  toutes  les  maladies  infectieuses,  et  dans  tous  les  cas  qui  peuvent 
provoquer  la  méningite,  une  antisepsie  rigoureuse  des  plaies,  des  lésions,, 
des  cavités  ouvertes  (nez,  oreilles,  etc.).  On  devra  surtout  ne  jamais  négliger 
les  affections  auriculaires  et  à  la  première  douleur  mettre  plusieurs  fois  par 
jour  quelques  gouttes  de  glycérine  phéniquée  à  1/30  dans  le  conduit  auditif, 
plus  souvent  encore  de  la  vaseline  boriquée  dans  les  fosses  nasales.  On  devra 
éloigner  l'enfant  de  tout  bruit,  de  toute  excitation  pouvant  impressionner- 
son  cerveau. 
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II 

MÉNINGITE  CÉRÉBRO-SPINALE  ÉPIDÉMIQUE 

PAR  LE  Dr  ANTOINE  FLORAND 
Médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 

Cette  forme  de  méningite  aiguë  nous  a  semblé  mériter  une  place  spéciale, 
plus  importante  que  celle  que  lui  accordent  généralement  les  auteurs.  Ji 
semble  en  effet  qu'on  la  rencontre  avec  une  certaine  fréquence  chez  les 
enfants  au  moins  dans  les  pays  voisins  du  nôtre.  Son  caractère  épidémique, 
l'étendue  et  la  nature  de  ses  lésions,  ses  symptômes  particuliers,  saguérison 
fréquente  en  font  une  maladie  très  distincte  de  la  méningite  aiguë.  Enfin  à 
son  étude  se  rattache  celle  du  diplocoque  intra-cellulaire  de  Weischelbaum, 
qu'IIeubner  a  proposé  de  nommer  méningocoque  intra-cellulaire  et  qu'il 
considère,  à  tort  selon  nous,  comme  l'agent  exclusif  de  la  méningite  cérébro- 
spinale épidémique. 

HISTORIQUE 

A  plusieurs  reprises  la  méningite  épidémique  a  sévi  en  Europe,  mais  elle 
ne  parait  pas  avoir  été  l'objet  d'études  sérieuses  avant  1837.  Cependant  on 
peut  lui  rapporter  certaines  affections  désignées  autrefois  -«111-  te  nom  de 
fièvre  maligne  pétéchiale,  céphalalgie  maligne,  typhus  cérébro-spinal. 
Ozanam  rite  une  série  d'épidémies  très  meurtrières  qui  éclatèrent  en  Europe 
de  1503  à  1545,  épidémie  frappant  surtout  les  jeunes  gens,  d'où  son  nom 
de  trouss  -galant  et  consistant  en  céphalalgie  violent»'  avec  vomissements, 
délire  phrénétique  ou  sonorité  profonde  qui  dégénérait  en  léthargie  mortelle. 
En  1357-1559,  nouvelle  épidémie  qui,  pour  Ozanam,  frappa  surtout  les 
enfants.  En  1580,  nouvelle  poussée  qui  parcourt  toute  l'Europe  en  faisant 
do  nombreuses  victime-.  En  1061.  poussée  violente,  puis  absence  complète 
d'historique  jusqu'en  1757  où  l'on  trouve  la  description  de  l'épidémie 
d' Au  maie,  par  Marteau  de  Grandvilliers.  En  1788  Saahnann  observe  à  Munster 
une  céphalée  épidémique  et  décrit  pour  la  première  fois  la  douleur  de  la 
colonne  vertébrale  et  des  lombes.  L'épidémie  de  Genève,  décrite  par  Vieus- 
sens  »'H  1805,  semble  contestable  à  Rilliet.  En  1809,  le  docteur  Joulleton 
décrit  l'épidémie  observée  à  Guéret.  Albert  publie  la  relation  d'une  ménin- 
gite épidémique  observée  à  Wiesenthied  en  1825.  Enfin,  à  partir  de  J S ."» 7 , 
le-  travaux  se  multiplient  (Tourdes,  18±*2:  Thèse  de  Chadourne  1844). 
L'épidémie  qui  sévit  alors  sur  la  France  et  mua  quatre  années  s'attaqua 
surtout  aux  jeunes  soldats.  On  doit  a  Mistlerla  relation  d'une  épidémie  obser- 
1  Schlestadt  et  qui  s'adressa  particulièrement  aux  enfants  (1841).  On 
;i   publié  encore   d'autres   relations    d'épidémies   infantiles    survenues   en 
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Fûrbringer  et  surtout  par  Heubner  qui,  dans  un  travail  récent  «jiiil  a  eu 
L'amabilité  de  m'envoyer1,  affirme  le  rôle  pathogène  exclusif  du  méningo- 
çoque  inira-cellulaire  (diplococcus  intraeellularis  meningitidis  de  Wei- 
scbelbaum).  11  appuie  son  affirmation  sur  des  faits  personnels  et,  comme  nous 
le  verrons,  sur  les  résultats  d'inoculation  aux  animaux.  Le  méningocoque  se 
rapproche,  par  son  aspect  et  certains  de  ses  caractères,  du  gonocoque.  Il  peut 
se  trouver  libre  dans  le  liquide  purulent,  mais  le  plus  souvent  il  est  intra- 
cellulaire et  quelquefois  même  intranucléaiie.  On  le  rencontre  très  abondant 
sous  le  champ  du  microscope,  90  pour  100  des  leucocytes  en  sont  farcis, 
ce  qui  ne  s'observe  jamais  à  un  semblable  degré  pour  le  gonocoque.  Ses 
éléments  sont  de  dimensions  très  variables  et  disposés  par  paires  ou  par 
doubles  paires  se  touchant  presque  par  leur  côté  le  plus  large.  Le  plus 
souvent  il  existe  une  capsule  qui  devient  très  évidente  quand  on  colore  au 
bleu  de  méthylène  et  quand  on  emploie  un  éclairage  artificiel  intense. 
C'est  un  cercle  clair  et  brillant  ayant  une  circonférence  double  de  celle  du 
méningocoque.  La  capsule  ne  parait  cependant  pas  réelle  et  semble  due  à  une 
couche  de  mucus  qui  enveloppe  le  méningocoque.  Il  se  colore  bien  par  le 
liquide  de  Ziehl  dilué.  Pour  Weischelbaum  il  se  décolore  par  le  Grain  tandis 
que  pour  Jaeger  il  reste  coloré.  Heubner,  Finkelstein  ont  obtenu  des  résultats 
variables.  Les  cultures  sur  les  milieux  gonococciques  (agar  pepto-glyeérinéi 
donnent  des  colonies  beaucoup  plus  riches  qu'avec  le  gonocoque.  L'aspect 
de  la  culture  est  d'un  blanc  trouble  avec  reflet  nacré,  tandis  que  celle  du 
gonocoque  est  d'un  gris  transparent. 

Le  méningocoque  tétragène  est  pathogène  pour  certaines  espèces  d'ani- 
maux seulement.  C'est  ainsi  qu'il  ne  produit  rien  chez  la  souris,  le  lapin,  le 
cobaye.  Au  contraire  Heubner  est  arrivé  à  reproduire  chez  la  chèvre  le 
tableau  à  peu  près  exact  de  la  maladie  en  injectant  dans  le  canal  rachidien  de 
cet  animal  un  centimètre  cube  d'une  culture  de  méningocoques  ou  du 
liquide  céphalo-rachidien  retirés  par  la  ponction  lombaire  pratiquée  chez  un 
enfant  atteint  de  méningite  épidémique.  A  l'autopsie  on  trouva  les  lésions 
de  la  méningite  cérébro-spinale.  Il  convient  de  dire  que  cette  affection 
peut  décimer  certaines  races  animales  :  cheval,  bœuf,  brebis,  chèvre. 

La  virulence  du  méningocoque  est  notablement  moins  grande  que  celle 
du  pneumocoque,  ce  qui,  pour  Heubner,  expliquerait  la  fréquence  de  la 
guérison  de  la  méningite  cérébro-spinale. Nous  savons  que  Netter  en  France, 
et  plusieurs  médecins  en  Allemagne  soutiennent  Y  origine  polymicrobienne 
ou  tout  au  moins  l' origine  pneumococcique  possible  delà  méningite  céré- 
bro-spinale épidémique.  Il  est  certain  qu'il  convient  d'attendre  de  nouvelles 
observations  pour  admettre  sans  conteste  l'opinion  d'Heubner.  Jusque-là 
nous  dirons  que  si  le  méningocoque  semble  être  le  plus  souvent  l'agent 
spécifique  de  la  méningite  épidémique,  celle-ci  peut  être  due  aussi  au  pneu- 
mocoque. 

(l)  Beobachtungen  utul  Yersuche  ueber  den  Meningokokkus  intraeellularis  [Weischelbaum    Jasger 
von  0.  Bedbner,  1896. 
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SYMPTOMATOLOGIE 


ïulliel  a  donné  de  la  description  «le  la  méningite  épidémique  un  tableau 
clinique  dû  à  Mistler  en  1 8  i  I ,  auquel  il  j  a  peu  de  chose  à  changer.  Souvent, 
le  plus  souvent  même,  le^  Bymptômes  sont  assez,  semblables  à  ceux  de  la 
méningite  aiguë  avec  adjonction  de  douleurs  rachialgiques  très  vives  pouvant 

occuper  huile  la  hauteur  de  la  colonne  vertébrale  ou  se  localiser  à  la  région 
lombaire. 

Le  petit  malade,  s"il  est  eu  âge  a  pouvoir  le  l'aire,  accuse  une  vive 
courbature,  avec  frissons,  douleurs  dans  le  dos  et  les  membres.  Le  faciès  est 
altéré,  d'abord  très  pale,  puis  rouge.  Bientôt  surviennent  des  vomissements, 
une  céphalalgie  violente  qui  arrache  des  cris.  La  douleur  de  la  nuque  et  du 
dos  s'accentue,  s'exagère  par  le  mouvement  et  la  pression  sur  les  apophyses 
épineuses.  Puis  survient' de  l'opisthotpnos  <pii,  dans  la  plupart  des  cas,  est  et 
reste  le  symptôme  prédominant  d'où  le  nom  de  rigidité  ou  de  crampe  de  la 
nuque  donné  à  cette  affection.  Cette  raideur  persiste  jusqu'à  la  mort  ou  la 
guérison.  Elle  peut  s'accompagner  de  trismus,  «le  secousses  convulsives,  de 
raideurs  tétaniques. 

En  même  temps  on  peut  voir  apparaître  autour  (\v>  lèvres,  du  menton, 
des  oreilles,  des  parties  génitales,  des  groupes  de  vésicules  d'herpès.  Plus 
rarement  des  pétéchies,  du  rash,  des  éruptions  morbilliformes  se  montrent 
sur  divers  points  du  corps  avec  une  disposition  souvent  symétrique.  Bientôt 
les  pupilles  se  contractent,  le  ventre  se  creuse,  les  réservoirs  se  paralysent, 
la  température  est  élevée,  le  pouls  fréquent,  l'agitation  très  grande  et  le 
malade  peut  ainsi  succomber   en  quelques  heures   ou  en  quelques  jours. 

Ces  cas  foudroyants  se  rencontrent  souvent  au  début  des  épidémies. 
D'autres  l'ois  le  malade  tombe  dans  une  période  de  dépression  suivie  de  coma 
et  de  mort  au  bout  de  quelques  jours  avec  dilatation  des  pupilles,  strabisme, 
phénomènes  de  paralysie. 

Quelquefois  la  maladie  procède  par  oscillations  et  se  termine  par  la  mort 
après  une  série  d'aggravations  séparées  par  dc>  rémissions.  Elle  dure  alors 
plusieurs  semaines,  jusqu'à  w2  ou  5  mois.  Cette  marche  moins  rapide  se 
montre  souvent  au  cours  de  l'épidémie. 

Enfin  dans  des  cas  plus  heureux,  surtout  vers  la  fin  des  épidémies,  la 
maladie  s'achemine  lentement  vers  la  guérison.  On  voit  alors  survenir  la 
diminution  progressive  de  tous  les  symptômes. 

La  raideur  de  la  nuque  est  celui  qui  dure  le  plus  longtemps.  La  guérison 
survient  ainsi  dans  *2o  à  50  pour  100  des  cas  environ. 

Elle  n'est  malheureusement  pas  invariablement  complète  et  souvent  la 
maladie  laisse  à  sa  suite  des  paralysies,  des  contractures,  des  troubles 
intellectuels. 

Quelquefois  aussi  la  maladie  ne  dépasse  pas  la  première  période  et  tout 
se  borne  à  quelques  troubles  nerveux  bientôt  suivis  de  guérison.  Seule  la 
notion  épidémique  permet  de  faire  le  diagnostic  (forme  abortive). 

Enfin  il  existe  parfois  des  complications  consistant  surtout  en  otites  ou  en 
inflammation  suppurative  des  séreuses. 
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Récemment  Fronz  a  signalé  (Wien.klin.  Wochenschr.,  1887)  l'apparition, 
au  cours  de  la  méningite  cérébro-spinale,  d'arthrites  purulentes,  et  le  pus  de 
l'articulation  examiné  ne  contenait  que  du  méningocoque  qui  se  retrouvait 
également  dans  le  liquide  retiré  par  la  ponction  lombaire. 

Le  pronostic  de  la  méningite  cérébro-spinale  est  donc  grave,  mais  moins 
sombre  que  celui  des  autres  méningites. 


DIAGNOSTIC 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  le  diagnostic  de  la  méningite  en  général. 
L'apparition  sériée  des  cas,  la  rigidité  de  la  nuque,  les  phénomènes  rachialgi- 
ques  constants,  la  durée  en  général  plus  longue  permettront  de  la  distin- 
guer de  la  méningite  aiguë  commune.  On  pourra  dans  tous  les  cas  se  rendre 
compte  par  la  ponction  lombaire,  en  suivant  la  technique  indiquée  plus 
loin, delà  nature  méningococcique  ou  pneumococcique  delà  méningite  céré- 
bro-spinale, et  la  chose  ne  manque  pas  d'importance,  étant  donnée  la  différence 
de  pronostic.  La  méningite  pneumococcique  est  en  effet  presque  toujours 
mortelle. 

TRAITEMENT 

Les  bains  froids,  quand  la  température  est  élevée,  les  enveloppements 
chauds  qui  facilitent  la  diaphorèse  et  calment  l'agitation  semblent  donner  de 
bons  résultats.  Pour  Quincke  la  ponction  lombaire  pourrait  déterminer  la 
guérison.  La  chose  semble  peu  probable,  mais  elle  semble  la  favoriser  dans 
un  certain  nombre  d'observations  et,  dans  tous  les  cas,  elle  ne  peut  pas 
être  nuisible  mais  bien  au  contraire  peut  servir  au  diagnostic  :  il  ne  faut  pas 
hésiter  à  la  pratiquer. 

On  devra  se  souvenir  de  la  notion  épidémique  de  l'affection,  du  trans- 
port possible  du  contage  et  isoler  les  malades  atteint?.  Kiefer  raconte  (Ber- 
linèr  klin.  Woch.,  1896,  n°  28)  qu'il  fut  pris,  18  jours  avec  s'être  occupé  de 
cultures  de  méningocoques,  d'une  rhinite  suppurée  très  violente  avec  abatte- 
ment général,  céphalée,  tension  et  douleur  de  la  nuque.  L'examen  du  pus  de 
la  rhinite  démontrait  la  présence  de  méningocoques  typiques  en  grand 
nombre.  Les  phénomènes  constatés  disparurent  au  bout  de  14  jours.  Ce  fait 
montre  l'infectiosité  du  pus  méningococcique  et  son  introduction  possible 
par  la  muqueuse  nasale.  Nous  avons  tenu  à  le  rapporter  pour  faire  com- 
prendre l'importance  de  l'isolement  et  de  la  désinfection. 
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III 

MÉNINGITE  TUBERCULEUSE 

PAR    LE    I)r    \.-\\.    M.YKFAN 
Agrégi  .  médecin  des  hôpitaux. 

Une  maladie  dont  le  nom  éveille  immédiatement  l'idée  d'un  pronostic 
fatal  et  contre  laquelle  la  thérapeutique  est  restée  jusqu'à  ce  jour  tout  à  i';iit 
impuissante  ne  paraît  pas,  au  premier  abord,  devoir  retenir  longtemps  l'at- 
tention du  médecin.  Pourtant,  la  méningite  tuberculeuse  mérite  d'être 
étudiée  avec  soin.  Sa  fréquence,  les  difficultés  dont  son  diagnostic  est  par- 
fois entouré,  l'arrêt  de  mort  à  peu  près  irrévocable  qu'entraîne  la  certitude 
du  diagnostic  lui  donnent,  dans  la  clinique  infantile,  une  place  de  premier 
rang.  Au  point  de  vue  théorique,  l'intérêt  qui  s'attache  à  I  étude  de  cette 
maladie  n'est  pas  moindre;  elle  constitue  une  localisation  de  la  tuberculose 
qui  se  distingue  par  nombre  de  caractères  particuliers.  Enfin,  l'espérance 
qu'un  jour  viendra  où  nous  ne  serons  plus  désarmés  devant  ce  mal  redou- 
table doit  nous  inciter  à  en  poursuivie  l'étude. 

Historique.  —  Jusqu'au  xvui"  siècle,  on  no  trouve  aucune  description 
du  tableau  clinique  de  la  méningite  tuberculeuse,  pourtant  si  frappant 
dans  la  forme  régulière  et  complète.  J.-L  Petit,  dans  une  note  sur  ['Hydro- 
céphale, imprimée  dans  les  Mémoires  de  l'Académie  des  sciences  pour 
l'année  1718, puis  Sauvages  dans  sa  Nosologie  médicalede  1763,  au  chapitre 
Eclampsia  ah  hydrocephalo,  tracent  les  premières  ébauches.  Mais  celles-ci 
sont  si  incomplètes  que  le  travail  de  Robert  Whytt,  publié  en  1768,  doit  être 
considéré  comme  une  œuvre  fondamentale1. 

Robert  Whytt  considère  la  maladie  comme  une  hydropisie  aiguë  des 
ventricules  du  cerveau,  qui  atteint  les  enfants  âgés  de  plus  de  2  ans.  Il  lui 
attribue  une  évolution  très  nette  en  trois  périodes,  avec  des  symptômes 
propres  à  chacune  d'elles.  La  première  période  est  caractérisée  par  la  perte 
de  l'appétit  et  de  la  vivacité,  l'amaigrissement  et  la  pâleur,  la  fréquence  du 
pouls  et  une  fièvre  rémittente  irrégulière.  Puis  viennent  les  vomissements, 
la  céphalalgie,  la  constipation,  l'abattement  sans  sommeil,  la  peur  de  la  lu- 
mière, le  grincement  des  dents.  «  En  général,  les  vomissements,  le  mal  de 
tète,  l'aversion  pour  la  lumière,  sont  les  symptômes  caractéristiques  de  la 
première  période  de  cette  espèce  d'hydrocéphalie.  »  La  seconde  période  com- 
mence lorsque  le  pouls,  de  fréquent  (au-dessus  de  100)  et  régulier  qu'il 
était,  devient  lent  (au-dessous  de  100)  et  irrégulier,  ce  quia  lieu  quelquefois 
5  semaines,  souvent  15  jours  ou  même  moins  avant  la  mort  du  malade. 
Pendant  cette  seconde  période,  les  symptômes  de  la  première  persistent  ou 

1  Robert  Wjiytt.  Observations-  on  th>>  dropsy  of  the  brain.  Edimbourg,  1708.  Ce  Mémoire  a  été  traduit 
en  français  à  la  lin  de  l'ouvrage  suivant  :  Briciieteau.  Traité  théorique  et  pratique  de  V hydrocéphalie 
aiguë  ou  fièvre  cérébrale  des  enfants.  Paris.  1820. 
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s'atténuent;  il  s'y  joint  parfois  des  cris  perçants,  des  mines  sédiinenteuses, 
une  odeur  spéciale  de  l'haleine. 

Lorsque  le  pouls,  qui,  pendant  la  seconde  période,  était  aussi  lent  et 
même  plus  lent  que  dans  L'étal  naturel,  redevient  fréquent  et  régulier,  c'est 
que  la  troisième  et  dernière  période  commence.  Ce  changement  s'observe  5, 
6  ou  7  jours  avant  la  mort.  11  s'accompagne  de  tendance  à  l'assoupissement 
et  au  coma,  de  paralysie  des  paupières  et  des  pupilles,  de  mouvements  con- 
vulsifs  des  bras,  des  jambes,  de  la  face,  de  soubresauts  des  tendons,  de  con- 
tractures des  extrémités,  de  relâchement  du  ventre,  de  ralentissement  de  la 
respiration. 

Ce  résumé  de  la  description  de  Robert  Whytt  suffit  à  montrer  que  L'affec- 
tion décrite  par  lui  sous  le  nom  d'hydrocéphalie  interne  aiguë  n'est  autre 
chose  que  la  méningite  tuberculeuse.  La  maladie  fut  dénommée  hydrocé- 
phalie aiguë  jusqu'en  i  8 w2 5 .  époque  où  Senn  démontra  définitivement,  dans 
une  bonne  monographie,  le  caractère  phlegmasique  de  l'épanchement  et 
prononça,   le  premier,  le  nom  de  méningite  aiguë. 

En  1827,  Guersant,  dans  son  service  de  l'hôpital  des  Enfants-Malades, 
remarque  que  la  méningite  est  caractérisée  par  la  présence  de  granulations, 
et  remplace  le  terme  d'hydrocéphalie  par  celui  de  méningite  granuleuse. 
Mais  il  n'ose  pas  affirmer  que  les  granulations  sont  de  nature  tuberculeuse. 
Trois  de  ses  élèves,  à  l'hôpital  de  la  rue  de  Sèvres,  achèvent  la  démonstra- 
tion :  Demongeot  de  Confevron  (Thèse  de  Paris,  18w27);  Tonnelé  etPapa- 
voine  (1829  et  1850,  Journal  hebdomadaire).  En  1855,  Fabre  et  Constant 
donnent,  les  premiers,  à  la  maladie  décrite  par  Robert  Whytt,  le  nom  de 
méningite  tuberculeuse,  qu'elle  a  gardé  depuis1. 

En  1845,  dans  la  première  édition  de  leur  classique  Traité,  Barthez  et 
Rilliet  écrivent  une  description  d'ensemble  de  la  maladie.  Dix  ans  après, 
dans  la  seconde  édition,  ils  complètent  leur  premier  travail  et  en  font  une 
remarquable  monographie  2. 

Barthez  et  Rilliet  confirment  l'opinion  de  ceux  qui  considèrent  la  maladie 
comme  tuberculeuse;  mais  ils  vont  plus  loin  que  leurs  devanciers  en 
établissant  une  séparation  profonde  entre  la  méningite  franche  et  la  ménin- 
gite tuberculeuse  et  en  démontrant  que  ces  deux  maladies  sont  aussi  diffé- 
rentes lune  de  l'autre  que  la  phtisie  l'est  de  la  pneumonie.  Ils  avancent 
que  la  méningite  franche  se  développe  surtout  à  la  convexité  du  cerveau, 
tandis  que  la  méningite  tuberculeuse  est  une  méningite  de  la  base. 

C'est  à  Barthez  et  Rilliet  qu'on  doit  aussi  cette  notion  que  la  tuberculose 
des  méninges  peut  revêtir  des  formes  anatomiques  diverses  :  l°la  méningite 
tuberculeuse  commune,  où  on  trouve  associées  des  granulations  tubercu- 
leuses et  des  lésions  phlegmasiques  (forme  la  plus  commune  et  la  mieux 
caractérisée  cliniquement)  ;  2°  la  granulie  méningée  sans  phlegmasie;  5°  les 
gros  tubercules  méningo-encéphaliques  solitaires. 

Enfin,  Barthez  et  Rilliet  distinguent  deux  variétés  cliniques  de  ménin- 

(*)  Le  Mémoire  sur  la  méningite  tuberculeuse,  de  Fabre  et  Constant,  couronné  au  prix  liontyon  en 
1856.  o'a  pas  été  imprimé.  Mais  Barthez  et  Rilliet  en  ont  donné  une  analyse. 

(2)  Barthez  et  Rilliet.  Traité  clinique  et  pratique  des  maladies  des  enfants,  t.  111,  1834,  p.  4io. 
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gîte  tuberculeuse.  L'une,  la  méningite  normale,  régulière,  coïncide  en 
général  avec  une  tuberculisation  peu  avancée,  si  bien  que  son  évolution 
parait  primitive;  elle  est  précédée  de  prodromes  pinson  moins  longs  dont 
ils  donnent,  les  premiers,  une  borne  analyse.  L'autre  variété,  la  méningite 
irrégulière  ou  latente,  se  développe  au  cours  d'une  tuberculisation  avancée 
des  organes  thoraciques  ou  abdominaux;  elle  n'a  pas  de  prodromes,  marche 
très  vite  el  souvent  d'une  manière  tumultueuse. 

La  description  de  Bailliez  el  Ililliel  n'a  pas  été  surpassée.  Pointant  il  sciait 
injuste  de  ne  pas  mentionner  le  travail  de  Legendre  paru  en  L 846 *  ;  on  y 
trouve  une  critique  el  une  mise  au  point  des  laits  avancés  dans  la  première 
édition  du  Traité  de  Barthez  ef  Rilliet.  Il  Tant  signaler  aussi  les  études  d'Ar- 
chambault,  Jaccoud  et  Labadie-La grave,  Cadet  de  Gassicouii  et  Dupré*.  De 
nos  jours,  la  découverte  du  bacille  de  la  tuberculose  a  permis  de  comprendre 
l'étiologie  de  la  maladie 

Étiologie.  —  Marche  du  bacille  vers  les  méninges.  —  La  méningite 
tuberculeuse  est  provoquée  par  la  germination  du  bacille  de  la  tuberculose 
dans  le  tissu  de  la  pie-mère.  C'est  habituellement  une  maladie  secondaire; 
elle  n'est  presque  jamais  la  première  étape  du  bacille  de  la  tuberculose;  elle 
représente  d'ordinaire  la  localisation  d'une  infection  dont  le  foyer  initial  se 
trouve  dans  un  organe  pins  ou  moins  éloigné. 

Le  foyer  initial  peut  être  dans  les  parties  voisines  :  dans  les  os  du  crâne 
ou  du  rachis,  dans  les  cavités  de  la  face,  Fosses  nasales,  orbite,  cavités  de 
l'oreille.  Dans  ces  cas,  l'infection  des  méninges  peut  se  l'aire  par  propagation 
directe;  mais  elle  se  fait  surtout  par  l'intermédiaire  dv<  voies  lymphatiques 
qui  entourent  les  nerfs  de  la  hase  du  crâne.  L'infection  se  propage  aussi  par 
les  voies  lymphatiques  lorsqu'on  voit  un  semis  de  granulations  se  produire 
dans  les  méninges  par  suite  de  l'existence  d'un  gros  tubercule  solitaire 
méningé  ou  encéphalique.  Ces  formes  d'infection  sont  exceptionnelles. 

Le  plus  souvent,  le  foyer  tuberculeux  initial  se  trouve  dans  un  organe 
éloigné  ;  par  ordre  de  fréquence,  chez  les  enfants,  dans  les  ganglions  trachéo- 
bronchiques5,  les  poumons,  les  organes  abdominaux,  les  articulations,  les  os, 
la  peau,  les  ganglions  superficiels  (adénites  du  cou)  '. 

Dans  ces  formes  meta  statiques,  deux  cas  bien  distincts  peuvent  se  pré- 
senter. Tantôt,  la  généralisation  tuberculeuse  frappe  un  très  grand  nombre 
d'organes  à  la  fois  et  la  méningite  n'est  qu'un  élément  d'une  tuberculose 
miliaire  aiguë  généralisée  ;  c'est  le  cas  le  plus  fréquent.  Tantôt,  un  foyer 
tuberculeux  initial  détermine  une  infection  à  distance  qui  se  localise  exclu- 
sivement sur  les  méninges,  et  on  ne  trouve,  par  exemple,  qu'une  dégéné- 
rescence easéeuse  des  ganglions  bronchiques  plus  ou  moins  ancienne  et  une 

1  F.  !..  Legendre.  Recherches  anatomo-pathologiaues  et  cliniques  sur  quelques  maladies  de  l'enfance. 
Paris,  1846.  Étude  sur  les  deux  formes  de  méningo-encéphalite  tuberculeuse,  p.  1. 

-  àrchambadlt.  Article  Méninges  du  Dict.  encyclopédique  des  sciences  médicales.  -2"  série,  t.  VI  p.  576, 
Paris,  1873.  — Jaccoud  et  Labadie-Lagkaye.  Article  Méningite  du  Nouveau  dictionnaire  de  méd.  et  de  eh. 
pratique.  1876.  —  Cvdet  de  Gassicourt.  Traité  clinique  des  maladies  de  l'enfance,  t.  III.  iSs7.  v2"  édition, 
p.  427  et  suivantes.  —  E.  Dupré.  Article  Méningite  du  Manuel  de  médecine,  de  Debove  et  Achard,  t.  III.  1894. 

"  A.  Simon.  Du  rôle  de  l'infection  secondaire  dans  la  pathogénie  de  la  méningite  tub.  des  entants. 
lier.  mens,  des  mal.  de  Venf.,  juin  1895,  p.  249. 

(*  L.  Giinon.  Note  sur  la  méningite  tuberculeuse  dans  le  cours  de  la  tuberculose  ganglionnaire 
primitive.  Revue  mens,  des  mal.  de  t'en/'.,  juin  1895.  p.  259. 
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méningite  tuberculeuse   d'origine  récente;   cette   dernière   éventualité  ne 
s'observe  guère  que  chez  les  enfants. 

Lorsque  la  méningite  tuberculeuse  coexiste  avee  une  granulie  géné- 
ralisée, la  voie  suivie  par  le  bacille  pour  arriver  aux  méninges  est  certaine- 
ment la  voie  sanguine;  c'est  le  mécanisme  ordinaire  de  la  tuberculose 
niiliaire  diffuse  qui  intervient;  il  s'agit  d'une  bacillémie  avec  localisations 
multiples. 

Mais  lorsque  la  méningite  est  la  seule  localisation  à  distance  de  l'infection 
tuberculeuse,  on  peut  se  demander  si  la  voie  suivie  par  le  bacille  est  la 
même  et  si  l'agent  pathogène  arrive  aux  méninges  par  la  circulation  san- 
guine. Lorsque  le  bacille  pénètre  dans  la  circulation  sanguine,  on  peut 
supposer  que  les  méninges  infantiles  lui  offrent,  dans  certaines  conditions» 
un  terrain  si  favorable  qu'il  ne  se  fixe  que  sur  elles.  Mais  cette  supposition 
est  assez  difficile  à  admettre  quand  la  méningite  est  véritablement  la  seule 
métastase  tuberculeuse.  11  y  a  donc  lieu  de  chercher  si,  dans  ces  cas,  la  voie 
lymphatique  ne  représenterait  pas  le  chemin  suivi  par  le  bacille  pour  arriver 
aux  méninges.  Nous  savons  que  les  vaisseaux  blancs  transportent  le  bacille 
dans  le  cas  d'une  infection  des  méninges  provenant  d'un  foyer  des  parties 
voisines.  Mais  comment  se  représenter  la  voie  lymphatique  qui  peut  conduire 
les  bacilles  des  ganglions  du  médiastin  aux  gaines  lymphatiques  des  artères 
de  la  pie-mère?  La  question  est  extrêmement  obscure  ;  en  pareil  cas,  si  les 
bacilles  ont  suivi  les  vaisseaux  blancs,  il  faut  admettre  qu'ils  peuvent 
remonter  le  cours  de  la  lymphe,  ce  qui  est  assez  improbable,  ou  admettre 
que  le  cours  de  la  lymphe,  se  faisant  à  une  faible  pression,  subit  des  oscil- 
lations et  peut  parfois  être  rétrograde.  L'existence  de  ces  courants  rétro- 
grades de  la  lymphe  a  été  soutenue  par  Recklinghausen1. 

Il  importe  de  relever  que  la  distribution  habituelle  des  tubercules  le  long 
des  artères  du  cerveau,  le  long  de  la  sylvienne  notamment,  n'implique  pas. 
ainsi  que  l'ont  avancé  quelques  auteurs,  un  apport  du  bacille  par  les  vais- 
seaux sanguins;  les  voies  lymphatiques  forment  des  gaines  autour  des 
artères  cérébrales,  et  le  bacille  apporté  par  les  lymphatiques  déterminera  des 
formations  granuleuses  sur  le  trajet  des  artères.  L'examen  histo-bactériolo- 
gique  des  lésions  artérielles  récentes  pourra  contribuera  éclaircir  la  question. 
Si  les  lésions  tuberculeuses  des  artères  débutent  par  la  tunique  externe,  il 
est  très  probable  «pie  le  bacille  est  venu  par  la  voie  lymphatique  ;  si,  au  con- 
traire, comme  Corail  et  Babes  l'ont  observé  dans  un  cas,  le  bacille  occupe- 
un  caillot  intravasculaire  récent,  l'infection  des  méninges  a  sans  doute  une 
origine  bématique.  Mais  des  recherches  nombreuses  devraient  être  faites 
pour  qu'on  put  exprimer  à  ce  sujet  des  conclusions  fermes  :  au  moment 
présent,  on  n'a  fait  qu'un  très  petit  nombre  d'examens  de  ce  genre. 

S'il  était  démontré  que  le  bacille  peut  arriver  aux  méninges  par  la  voie 
lymphatique,  alors  qu'il  n'y  a  pas  un  foyer  tuberculeux  dans  le  voisinage. 
il  faudrait  se  demander  si,  dans  ce  cas.  la  méningite  n'est  pas  indépendante 
du  foyer  éloigné  et  si  elle   ne  s'est   pas  produite  par  des  voies  que  nous 
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ignorons.  Ce  qui  -nil  indiquera  dans  quel  sens  on  pourra  chercher  l.i  solu- 
tion du  problème. 

Quand  ou  pratique  L'autopsie  d'un  sujet  qui  a  succombé  à  une  méningite 
tuberculeuse,  il  esl  bien  rare  qu'on  ue  trouve  pas  dans  un  organe  plus  ou 
moins  éloigné,  le  plus  souvent  dans  les  poumons  et  les  ganglions  bron- 
chiques, le  foyer  initial  de  l'infection.  Cependanl  il  existe  des  cas  de  tuber- 
culose exclusivement  localisée  aux  méninges;  ces  faits  de  méningite  tuber- 
culeuse primitive  sont  forl  rar<  s;  mais  on  ne  peut  en  contester  l'existence; 
Uesserl  et  Médin  en  on(  rapporté,  et  moi-même  j'en  ai  rencontré  un.  i'.n\i\- 
menl  le  bacille  peut-il  infecter  d'emblée  les  méninges? 

Si  lOn  fii  croit  des  recherches  récentes,  la  méningite  pourrait  n'être 
primitive  qu'en  apparence.  D'après  LoonuV  et  Pizzini  ,  des  ganglions  bron- 
chiques, sans  lésions  appréciables,  prélevés  chei  des  sujets  non  tuberculeux, 
renferment  assez  souvent  (12  sur  30]  le  bacille  de  Koch  d'une  manière 
latente;  au  contraire,  les  ganglions  mésentériques  prélevés  chez  les  mêmes 
sujets  ne  sont  point  bacillifères,  nouvelle  preuve  de  la  fréquence  de  la  péné- 
tration du  bacille  de  la  tuberculose  par  les  voies  aériennes.  Ces  faits  expli- 
queraient certaines  formes  de  tuberculose  survenant  à  l'occasion  de  maladies 
intercurrentes  (coqueluche,  rougeole,  etc.)  :  le  point  de  dépari  de  l'infection 
pourrait  être  placé  dans  ces  foyers  ganglionnaires  latents.  Si  les  faits 
annoncés  par  Loomis  et  Pizzini  se  vérifiaient,  il  en  résulterait  que  des 
formes  d'infection  en  apparence  primitives  sont  en  réalité  secondaires. 

Les  méningites  primitives  peuvent  d'ailleurs  avoir  encore  une  autre 
pathogénie.  Nous  savons,  depuis  les  expériences  de  M.  Straus,  que  le  bacille 
de  la  tuberculose  habite  souvent  les  fosses  nasales  d'individus  sains3.  Or, 
antérieurement  au  travail  de  Straus, Demme  avait  trouvé  une  fois  des  bacilles 
de  la  tuberculose  dans  la  sécrétion  nasale  d'un  enfant  qui  mourut  de  mé- 
ningite tuberculeuse4.  Weigert  a  rapporté  uw  observation  dans  laquelle, 
suivant  lui,  la  pénétration  du  bacille  s'était  faite  au  niveau  del'ethmoïde  à  la 
laveur  d'une  tumeur  insérée  sur  cet  os  .  Le  même  auteur  admet  que  le 
microbe  présent  dan-  les  fosses  nasales  peut  passer  à  traversles  trous  de  la 
lame  criblée  de  Vethmoïde  et  atteindre  ainsi  la  pie-mère. 

Enfin,  j'attire  l'attention  sur  la  fréquence  des  végétations  adénoïdes 
ehez  les  sujets  qui  succombent  à  une  méningite  tuberculeuse.  Ces  végéta- 
tions renfermant  parfois  le  bacille  de  la  tuberculose,  il  y  aurait  lieu  de 
rechercher  si  ce  microbe  ne  pourrait  être  transporté  facilement  par  voie  lym- 
phatique de  la  voûte  du  pharynx  jusqu'à  la  pie-mère. 

Les  faits  qui  précèdent  montrent  dore-  dans  quelle  voie  il  faudra  -'en- 
gager pour  trouver  l'explication  des  méningites  tuberculeuses  primitives  et 
peut-être  de  certaines  méningites  d'apparence  secondaire. 

I-     i  -   /;•  u  irehes  ofthe  Loomis  Laborat&ry,  1890,  t.  I   cité  par  Pizzuti  . 
-    Pizzini.  Tnberkelbacillen  in  don  Lymphdrusen  nichttaberculôser.  Zeitschr.  f.  klin.  )I>-1.  1892 
Bd.  IV.  p.  52 

Sur  la  pré-enee  du  L»ac.  de  la  tuberc.  dans  les  cavités  nasales  de  l'homme  sain.  Arck.  deméd. 
ezpérim.  el  rt'anat.  path.,  1894,  p. 

*    Berlin,  klin.  Woch.,  1885,  n    15. 

Zur  Letare  von  d<:-r  Tuberculose.  Wirchow's  Arch.,  t.  LXXî'I.  1882. 
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('.anses  prédispoMmtes.  Dans  la  genèse  de  la  plupart  des  maladies 
infectieuses,  il  no  faut  pas  seulement  considérer  le  microbe,  mais  encore  le 
Bujet  «'I  même  l'organe  atteints  par  le  microbe.  Pour  créer  une  maladie 
microbienne,  d'ordinaire  le  microbe  ne  suffît  pas;  il  faut  encore  le  consen- 
tement «le  l'organisme  el  parfois  relui  de  l'organe;  il  faut  en  un  mot  une 
prédisposition.  <m  en  trouve  un  exemple  frappant  dans  la  tuberculose  el 
en  particulier  la  tuberculose  des  méninges;  Ions  les  sujets  envahis  parle 
bacille  de  la  tuberculose  ne  deviennent  pas  tuberculeux  ;  Ions  les  sujets 
tuberculeux  ne  font  pas  de  la  méningite  tuberculeuse.  La  localisation  inira- 
crânienne  ne  s'opère  que  chei  certains  individus.  Il  \  a  deux  causes  pré- 
disposantes principales  :  l'âge  el  l'hérédité.  La  méningite  tuberculeuse 
frappe  de  préférence  les  enfants  âgés  d«'  2  à  7  ans,  lorsqu'ils  sont  issus 
de  parents  névropathes  ou  alcooliques. 

Teilles    les   slalisl  itpies   sont    daceord    en    ee   qui    concerne    l'âge   :   c'est 

entre  _  h  7  ans,  plus  spécialement  entre  3  et  C>  ans  que  la  méningite  lubrr- 

euleuse  sé\  il  a\ec  le  plus  de  fréquence,  A  celle  période  de  la  vie,  les  séreuses, 

comme  toutes  les  parties  du  système  lymphatique,  se  laissent  facilement 
envahir  par  le  bacille  do  la  tuberculose;  en  outre,  l'écorce  cérébrale  est  on 
plein  développement,  ce  qui  est  une  cause  d'appel  pour  le  bacille. 

Quoique  assez  rare  avant  -  ans,  la  méningite  tuberculeuse  s'observe 
parfois  chez  les  nourrissons;  elle  \  revêt  même  dos  formes  cliniques  spé- 
ciales. Après  7  ans,  la  fréquence  de  la  méningite  tuberculeuse  diminue 
rapidement;  elle  augmente  un  peu  entre  20  el  ,10  ans-,  el  passé  30  ans,  elle 

dc\  ienl  une  maladie  exceptionnelle. 

La  méningite  tuberculeuse  atteint  avec  prédilection  les  enfants  de  cer- 
taines ramilles.  Il  est  des  parents  qui  perdent  successivement  deux,  trois 
enfants  de  ir  terrible  mal.  Il  y  a  donc  une  prédisposition  familiale. La  tuber- 
culose des  parents  est  un  des  éléments  de  celle  prédisposition.  Mais  elle 

n'est  piis  indispensable.  Dans  une  famille  où  le  père,  la  mère  el  les  collaté- 
raux   no  sont   pas   tuberculeux,  on    voil   des  séries  d'enfants  succomber  à  la 

méningite.  La  prédisposition  la  plus  puissante  est  réalisée  par  l'hérédité 
névropathique  :  les  parents  des  enfants  qui  succombent  à  la  méningite 
tuberculeuse  sont  dos  neurasthéniques,  ou  des  hystériques,  ou  (\r^  épilep- 
tiques,  ou  des  aliénés,  ou  des  alcooliques.  Souvent  les  enfants  portent  eux- 
mêmes  des  stigmates  de  dégénérescence  cl  oui  éié  sujets  aux  convulsions. 

Sans  doute,  les  lissus  inénin«;o-eiicépbali<pies  des  enfants  issusdo  névropathes 

offrent  des  qualités  particulières  qui  en  font,  à  l'égard  des  diverses  infections, 

mais  BUrtOUt  à   l'égard  de  la  tuberculose,  un  loctts  miiioiis  rcsistcittin'. 

En  somme,  dois  circonstances  doivent  faire  craindre  le  développement 
de  la  méningite  tuberculeuse  :  1°  l'état  névropathique  dos  parents;  '2°  le 
fait  que  «les  frères  ou  sieurs  ont  déjà  succombé  à  des  accidents  méningés; 

5°  le  fait   «pie  le  sujet  lui-même  a  déjà  eu  (\vs  convulsions. 

L'influence  prédisposante  de  l'hérédo-névropathie  nous  explique  pour- 
quoi la  méningite  tuberculeuse  est  plus  fréquente  dans  les  classes  aisées 

que    dans    les   classes    pauvres;    pourquoi   elle  esl   plus  fréquente    dans    les 

grandes  \illes  (par  ordre  de  fréquence:  Londres,  Paris,  Berlin,  Vienne); 
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pourquoi  la  maladie  est  propre  à  l'espèce  humaine.  La  1 1 1  *  *  1 1  ï  1 1  ^.  i  t  *  ^  tubercu- 
leuse ne  s'observe  presque  jamais  dans  la  tuberculose  expérimentale;  pour 
la  provoquer,  il  faut,  comme  la  l'ail  Daremberg,  inoculer  directement  le  virus 
aux  méninges  par  trépanation*. 

Parmi  les  causes  prédisposantes  de  la  méningite   tuberculeuse,   on   a 
lé  le  traumatisme  du  crâne*;  il  faudrait  même  incriminer  le  trauma- 
tisme en  général,  particulièrement  toute  opération  chirurgicale,  si  on  en 
croit  Yerneuil  et  ses  élèves  . 

Anatomie  pathologique.  —  La  tuberculose  des  méninges  peut  revêtir 
trois  formes  anatomiques  : 

l  l.a  méningite  tuberculeuse,  dans  laquelle  on  trouve  associées  des 
granulations  tuberculeuses  et  des  lésions  d'inflammation  commune  (exsu- 
dais librineux  et  purulents).  C'est  la  forme  de  beaucoup  la  plus  fréquente, 
surtout  dans  l'enfance;  c'est  elle  que  nous  prenons  pour  type  de  cette  des- 
cription. 

2"  l.a  granulie  méningée,  dans  laquelle  il  \  a  un  semis  de  tubercules 
sur  la  pie-mère,  san<  phlegmasie  concomitante.  Cette  forme  est  asse/  rare. 
Nous  eu  indiquerons  les  caractères  dans  le  cours  de  cet  exposé. 

Les  gros  tubercules  formant  de  véritables  tumeurs,  et  évoluant  du 
reste  à  la  manière  des  néoplasmes;  ces  gros  tubercules,  plus  communs  dans 
l'enfance  qu'à  toute  autre  période,  sont  toutefois  beaucoup  moins  fréquents 
cpie  la  méningite  tuberculeuse.  On  les  trouvera  décrits  avec  les  tumeurs 
cérébrales. 

La  caractéristique  de  la  méningite  tuberculeuse,  c'est  l'association  de 
granulations  tuberculeuses  aux  produits  communs  de  l'inflammation  (exsu- 

dats  séreux,  librineux  et  purulents);  il  faut  y  joindre  l'existence  à  peu  près 
constante  tle  lésions  d'encéphalite;  en  sorte  que  le  nom  qui   convient   le 

mieux  à  la  maladie  de  Robert  A\b\tt  est  celui  de  méningo-encéphalite 
tuberculeuse.  Quand  on  a  extrait  le  cerveau  de  la  boite  crânienne  et  qu'on 
en  examine  la  surface  externe,  on  constate  d'abord  une  hyperémie  plus  ou 
moins  généralisée  et  plus  ou  moins  intense  de  la  pie-mère.  Puis  un  l'ait  trappe 
immédiatement  :  les  lésions  de  la  méningite  tuberculeuse  prédominent  à  la 
base  du  cerveau.  11  s'agit  surtout  d'une  méningo-encéphalUe  </<•  lu  buse. 
C'est  dans  l'espace  interpédonculaire,  entre  le  chiasma  des  nerfs  optiques  et 
la  protubérance  annulaire,  c'est  à  la  partie  inférieure  des  deux  scissures  de 
Sylvius  que  les  altérations  atteignent  leur  plus  grand  développement.  On 
autre  fait  ressort  de  ce  premier  examen  :  les  altérations  suivent  le  trajet  des 
vaisseaux  qui  sillonnent  la  pie-mère.  Enfin,  si  ['exsudât  méningé  se  l'ait  jour 
à  la  surface  externe  de  la  pie-mère  dans  l'espace  sous-araelmoidien.  il  n'en 
est  pas  moins  vrai  que  les  lésions  épargnent  en  général  l'arachnoïde  et  la 

/  tudes  expérimentales  et  cliniques  sur  la  tuberculose  publiées  sous  la  direction  de  Verneui!,  t.  1. 

B8î     .  ;>r>  el  530. 

;    SuiIXtSG.  Slinich.  iiierf.  Woch..  1S!>N.  n*  io.  p    lit?1.'. 

'    Mitvw»  t.r  W.iu.iikuk.  Méningite  tuner.  post-traumaUquc.  Études  sur  la  tuberculose  de  Vuutstm., 

t.  1.  iss:.  p.  554. 
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dure-mère.  Il  s'agit  donc  en  définitive  d'une  lepto-méningite  avec  encépha- 
lite. Étudions  ces  lésions  en  détail. 

1°  Exsudât  s  communs.  —  La  présence  à  la  surface  de  la  pie-mère,  soif 
d'un  liquide  visqueux,  gélatiniforme,  séro-purulent  ou  purulent,  soit  d'une 
couche  concrète  formée  d'une  couenne  fîhrino-purulente,  est  la  lésion  qui 
frappe  d'abord  les  regards.  Cet  exsudât  occupe  la  surface  externe  de  la 
pie-mère  et  l'espace  sous-arachnoïdien  ;  il  est  surtout  abondant  autour  des 
vaisseaux,  qu'il  enveloppe  de  traînées  purulentes  vcrdàtres  ou  d'une  sub- 
stance gélatiniforme.  Dans  la  zone  interpédonculaire,  il  est  recouvert  par  la 
toile  arachnoïdienne,  qui,  au  lieu  d'être  mince  et  transparente,  est  épaissie, 
opaque,  laiteuse;  il  englobe  les  origines  apparentes  des  nerfs  crâniens. 
L'exsudat  comble  les  sillons  qui  séparent  les  circonvolutions,  particulièrement 
la  scissure  de  Sylvius  dont  les  deux  lèvres  sont  accolées.  Il  recouvre  souvent 
le  vermis  superior  et  la  voûte  du  4e  ventricule.  Si  on  essaie  de  détacher  la 
pie-inère,  on  la  trouve  adhérente  à  la  substance  cérébrale  dont  on  arrache  des 
fragments  piquetés  de  rouge. 

2°  Granulations  tuberculeuses.  —  Les  granulations  sont  parfois 
enfouies,  dissimulées  dans  cet  exsudât,  en  sorte  qu'on  peut  ne  pas  les  voir 
du  premier  coup.  Pour  les  découvrir,  il  faut  enlever  la  pie-mère  dans  les 
régions  où  elle  en  présente  le  plus  souvent,  dans  la  scissure  de  Sylvius  de 
préférence.  On  agite  le  fragment  détaché  dans  l'eau  afin  de  le  séparer  des 
morceaux  de  pulpe  cérébrale  entraînés,  et  on  y  distingue,  en  regardant  par 
transparence,  de  petits  grains  blanchâtres.  Si  cet  examen  reste  négatif, 
Gornil  et  Ranvier  conseillent  d'étaler  avec  soin  la  pie-mère  sur  une  lame  de 
verre  ;  avec  un  faible  grossissement,  on  aperçoit  les  granulations  qu'on 
n'avait  pas  vues  à  l'œil  nu.  Dans  nombre  de  cas,  les  tubercules  se  voient 
facilement,  sans  aucun  artifice,  sous  forme  de  granulations  grises  ou  jaunes. 
plus  rarement  sous  forme  de  plaques  caséeuses  que  l'on  trouve  surtout  dans 
la  profondeur  des  sillons.  Quelle  que  soit  leur  forme,  les  granulations  tuber- 
culeuses siègent  presque  exclusivement  le  long  des  vaisseaux,  dans  la  gaine 
lymphatique,  surtout  aux  points  de  bifurcation.  Parfois,  on  voit  sur  un 
même  vaisseau  plusieurs  granulations  disposées  de  distance  en  distance  et 
lui  donnant  l'aspect  d'un  chapelet. 

D'après  Cornilet  Ranvier,  si  l'on  étudie  au  microscope  une  de  ces  granu- 
lations, on  voit  qu'elle  est  formée  par  des  cellules  rondes  accumulées 
autour  d'un  vaisseau  sanguin  et  lui  formant  un  véritable  manchon.  Les 
granulations  volumineuses  empiètent  sur  le  tissu  voisin  et  englobent  com- 
plètement la  gaine  périvasculaire.  Le  vaisseau  qui  est  au  centre  de  la  gra- 
nulation est  habituellement  oblitéré  par  un  caillot  fibrine ux.  Ordinairement, 
ces  amas  de  cellules  se  font  au  niveau  de  la  bifurcation  d'un  petit  vaisseau, 
là  où  la  gaine  périvasculaire  olïre  une  étendue  plus  considérable.  Le»  arté- 
rioles  et  les  veinules  de  la  pie-mère  tuberculeuse  montrent  un  épaississement 
notable  de  leur  tunique  interne  ;  dans  un  seul  cas,  Gornil  y  a  rencontré  des 
cellules  géantes;  si  celles-ci  sont  fort  rares  dans  la  tuberculose  des  mé- 
ninges, cela  tient  sans  doute  à  la  rapidité  du  processus.  Des  bacilles  existent 
en  grand  nombre  dans   les  granulations  tuberculeuses,    dans   l'infiltration 
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périvasculaire,  dan-  la  paroi  e(  dans  l«-«.ull<>t  central  (Gornil  el  Babes, 
Guarnieri  .  Le  processus  es(  donc  représenté  essentielleraenl  par  une  endo- 
périartérite  tuberculeuse  avec  thrombose  oblitérante.  Les  thromboses  ne  - 
forment  pas  seulement  dans  les  petites  branches  artérielles;  Troisier  en  a 
rencontré  une  dans  le  tronc  de  l.i  cérébelleuse  supérieure,  el  flayem  dans 
celui  de  la  cérébelleuse  inférieure. 

On  s'esl  demandé  si  le  bacille  de  la  tuberculose  était  capable  de  provo- 
quer toutes  ces  lésions,  aussi  bien  la  formation  des  exsudats  communs  que 
celle  des  granulations  ;  ou  si  la  méningite  tuberculeuse  dans  sa  forme  clas- 
sique était  le  résultat  d'un  processus  d'infection  polymicrobienne.  Pour 
répondre  à  ces  questions,  nous  ne  possédons  que  très  peu  de  données.  D'une 
part,  il  n "\  .1  guère  que  Corail  et  Babes  qui  aient  cherché  el  rencontré  le 
bacille  dans  les  couches  purulentes  <>u  (ibrino-purulentes.  D'autre  part,  sur 
le>  microbes  associés,  nous  ne  connaissons  que  les  assertions  de  II  ubner, 
qui  déclare  avoir  trouvé  deux  fois  le  méningocoque  «-t  une  fois  le  pneumo- 
coque dans  le  liquide  obtenu  par  la  ponction  lombaire  pratiquée  chez  des 
sujets  atteints  de  méningite  tuberculeus 

Barthez  el  Rilliel  ont  admis  une  forme  de  la  méningite  tuberculeuse 
sans  granulations  et  uniquement  caractérisée  par  les  exsudats.  Ils  se  fon- 
daient, pour  en  affirmer  la  nature  tuberculeuse,  sur  la  coexistence  avec 
des  produits  spécifiques  dans  d'autres  org  m<  s.  Les  faits  de  ce  genre  appel- 
lent de  nouvelles  recherches  ;  l'examen  histo-bactériologique  montrera  seul 
-  m  ningites  sont  vraiment  tuberculeuses  ou  si  elles  représentent  la 
localisation  d'une  infection  secondaire  par  d'autres  microbes  survenue  chez 
des  tuberculeux. 

"    Ramollissement  rouge  de  Véc  broie  au-dessous  de  certains 

foyers  de  méningite.  — Au-dessous  de  la  pie-mère  infiltrée,  on  voit  que, 
par  places,   Pt  irébrale  est    molle,    rouge,   parfois   même   piquetée 

de  véritables  foyers  hémorragiques.  II.  flayem,  qui,  le  premier,  a  étudié 
ces  lésions  au  microscope,  les  a  considérées  comme  le  résultat  d'une 
encéphalite  subaiguë  interstitielle  hyperplastique.  Mais,  pour  M.  Rendu",  ce 
ramollissement  est  le  résultat  de  l'ischémie  par  thrombose  des  artères.  Les 
recherches  de  M.  Chantemesse  donnent  raison  à  M.  Hayem;  elles onl  montré, 
dans  les  parties  corticales  ramollies,  une  inflammation  subaiguë  qui  frappe 
les  vaisseaux,  les  éléments  nerveux  et  surtout  les  cellules  de  la  névroglie  : 
celles-ci  se  gonflent,  leur  noyau  prolifère  et  elles  Unissent  par  se  creuser 
d'un  alvéole  rempli  d'un  exsudât  liquide:  c'est  par  l'accroissement  de  cet 
exsudât  que  les  cellules  sont  distendues,  déformées  et  qu'elles  Unissent  par 
succomber  en  état  de  désintégration  moléculaire4.  Corail  et  [laïus  ont 
d'ailleurs    découvert    des   follicules    tuberculeux    dans    Pécorce    cérébrale 

te  istologiche  sulla  méningite  tub^rcolare.  Areh.  per  te  Scienze  medû 
n*  6.  | 

z    Hedbxer.  Valeur  diagnostique  du  méningocoque  dans  les  méningites.  Soc.  de  méd.  hit.  de  Berlin. 
ôraai  1897.  Sem.  n  "      .  187. 

Recherches  cliniques  et  anatomiques  sur  les  paralysies  liées  à  la  méningite  tuberculeuse 
de  Paris,  18 

:   ress     Étude  sur  la  méningite  tuberculeuse  de  l'adulte.  Les  formes  anormales  en  particulier. 
Thèse  de  P       ,188J 
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enflammée.  Toutefois,  si  l'encéphalite  est  la  cause  principale  du  ramollis- 
sement, il  est  probable  que  l'ischémie  par  thrombose  invoquée  par  M.  Rendu 
combine  son  influence  à  celle  de  l'inflammation  et  participe  à  la  genèse  des 
lésions  cérébrales. 

4°  Épanchement  ventriculaire  et  ramollissement  central  de  f encé- 
phale. —  L'hydrocéphalie  ventriculaire  existe  dans  plus  de  la  moitié  des 
cas,  ce  qui  explique  la  dénomination  ancienne  de  la  maladie  (hydrocéphalie 
aiguë).  D'après  Andral,  il  y  a  hydrocéphalie  dès  que  les  ventricules  renfer- 
ment plus  de  50  grammes  de  liquide;  or,  dans  la  méningite  tuberculeuse, 
les  ventricules  renferment  souvent  de  50  à  100  grammes  de  liquide.  Le 
liquide  est  surtout  abondant  dans  les  ventricules  latéraux;  mais  il  est  aussi 
en  excès  dans  le  ventricule  moyen  et  dans  le  4e  ventricule.  Il  est  tantôt  clair 
et  limpide,  tantôt  louche  et  floconneux;  très  rarement  il  a  l'aspect  purulent. 

Il  offre  une  réaction  alcaline,  renferme  un  peu  d'albumine,  et  contient 
une  proportion  relative  de  sels  de  sodium  et  de  potassium  inverse  de  la 
proportion  des  mêmes  sels  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  le  sérum 
sanguin  normaux.  D'après  une  analyse  que  rapporte  Archambault  sans  men- 
tion d'auteur,  tandis  que  les  sels  du  liquide  de  la  pie-mère  contiennent 
40  pour  100  de  sodium  et  5  pour  100  de  potassium,  c'est-à-dire  des  quan- 
tités à  peu  près  analogues  à  celles  du  sérum  du  sang,  les  sels  du  liquide 
ventriculaire  hydrocéphalique  contiennent  27  pour  100  de  sodium  et 
J8  pour  100  de  potassium.  Au  microscope,  on  voit  dans  le  liquide  des  leu- 
cocytes assez  nombreux  et  des  cellules  épithéliales  de  l'épendyme. 

Les  communications  qui  existent  à  l'état  normal  entre  les  cavités  ventri- 
culaires  et  l'espace  sous-arachnoïdien  s'oblitèrent  assez  souvent,  contrai- 
rement aux  assertions  de  certains  auteurs;  nous  reviendrons  sur  ce  point  en 
parlant  de  la  ponction  lombaire. 

Les  plexus  choroïdes  sont  rouges,  turgescents,  notablement  augmentés 
de  volume,  et  parfois  ramollis,  diffluents.  Bien  que  le  mécanisme  de  l'hydro- 
céphalie soit  encore  entouré  d'obscurité,  il  y  a  lieu  de  penser  que  ces  lésions 
des  plexus  choroïdes  sont  l'origine  de  l'épanchement  ventriculaire. 

Les  parois  des  ventricules  sont  souvent  peu  altérées  ;  la  substance  céré- 
brale qui  forme  la  voûte  (voûte  à  5  piliers,  septum  lucidum,  corps  calleux), 
est  ramollie,  parfois  dilacérée;  celle  qui  forme  le  plancher  (corps  opto-striés) 
est  moins  profondément  touchée  ;  on  y  voit  cependant  de  l'apoplexie  capillaire 
et  de  petits  foyers  de  ramollissement.  L'encéphalite  et  l'artérite  oblitérante 
sont  les  origines  de  ces  lésions. 

Telles  sont  les  lésions  de  la  forme  la  plus  commune  de  méningite  tuber- 
culeuse :  la  méningite  de  la  base  avec  exsudats  fîbrineux  ou  purulents  se 
compliquant  d'ordinaire  d'encéphalite  et  d'hydrocéphalie.  Yoici  maintenant 
quelques  formes  plus  rares,  surtout  chez  les  enfants. 

La  méningite  peut  être  diffuse,  frapper  également  la  base  et  la  convexité. 
Elle  peut  prédominer  sur  la  convexité.  Parmi  les  méningites  de  la  convexité, 
les  plus  intéressantes  sont  celles  qu'on  a  désignées  sous  le  nom  de  ménin- 
gites partielles  ou  en  plaques  :  les  lésions  forment  alors  des  foyers  limités. 
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le  plus  souvent  au  voisinage  de  la  scissure  de  Rolando ;  en  raison  de  leur 
peu  d'étendue  ei  de  la  lenteur  de  leur  évolution,  elles  donnent  naissance  à 
des  symptômes  de  foyer  en  rapport  avec  la  localisation.  Ordinairement  uni- 
latérale, la  méningite  en  plaques  peut  être  bilatérale  ei  symétrique  :  dans 
ce  cas,  elle  frappe  d'ordinaire  le  lobule  paracentral  <lc  chaque  côté  et  donnr 
naissance  à  une  paraplégie  ou  à  de  l'épilepsie  crurale1. 

Isolée,  la  méningite  en  plaques  es!  rare  chez  l'enfant  :  mais  elle  complique 
assez  fréquemmenl  la  tuberculose  cérébrale;  alors  se  réalise,  comme  le  dit 
E.  Du  pré,  une  forme  mixte  de  tuberculose  méhingo-cérébrale,  donl  le  sub- 
stratum  anatomique  et  l'expression  clinique  se  partagent  entre  les  lésions  et 
les  symptômes  des  tumeurs  cérébrales  ef  de  la  méningite. 

Dans  quelques  cas.  la  dure-mère  es!  atteinte  par  l'infection  tuberculeuse , 
elle  s'enflamme  el  produil  des  néo-membranes  vasculaires  qui  peuvent  deve- 
nir le  siège  d'hémorragies  méningées. 

Parfois  la  pie-mère  s'infiltre  de  granulations  tuberculeuses,  miliaires, 
grises,  semi-transparentes,  sans  qu'il  y  ait  de  lésions  inflammatoires  com- 
munes. La  granulie  méningée  est  en  général  diffuse  et  occupe  aussi  bien 
la  base  que  la  convexité  du  cerveau;  elle  accompagne  toujours  une  tuber- 
culose miliaire  généralisée.  Elle  détermine  souvenl  de  l'hydrocéphalie  ;  parfois 
elle  s'accompagne  d'une  hyperémie  intense  qui  peut  aboutir  à  l'hémorragie 
méningée.  Cette  forme  est  encore  hè<  rare  chez  les  enfants. 

MM.  Lesage  et  Pascal  ont  décrit  une  forme  foudroyante  et  hyperthermique 
dont  ils  ont  vu  deuv  cas  ;  les  sujets  de  leurs  observations  étaient  des  nour- 
rissons atteints  de  tuberculose  ganglionnaire;  ils  furent  pris  brusquement 
de  convulsions  généralisées;  la  température  s'éleva  à  40  degrés;  au  bout 
de  48  heures,  ils  moururent  dans  le  coma.  A  l'autopsie,  on  ne  trouva  rien 
qu'une  congestion  méningée  intruse:  seul  le  microscope  fît  voir  quelques 
granulations  tuberculeuses  le  long  des  artérioles,  avec  les  bacilles  caracté- 
ristiques2. 

Chez  un  adulte  poitrinaire,  M.  A.  Ollivier3  a  observé  une  méningite 
tuberculeuse  chronique  avec  sclérose;  quelques  jours  avant  la  mort  appa- 
rurent de  l'aphasie  et  de  l'hémiplégie  faciale  droite,  sans  troubles  de  l'intel- 
ligence, sans  céphalalgie,  sans  vertige  ou  perte  de  connaissance.  Nous 
n'avons  jamais  observé  cette  forme  scléreuse  chez  l'enfant. 

Lésions  concomitantes.  —  La  méningite  spinale  coexiste  souvent  avec 
la  méningite  crânienne.  Sa  fréquence  ne  serait  pas  méconnue  si,  dans  les 
autopsies,  on  examinait  toujours  la  moelle1.  On  trouve  à  la  surface  de  la  pie- 

(*)  Docastel.  Méningite  tuberculeuse  du  lobule  paracentral.  Gaz.  hebd.,  4  juillet  1884.  —  Rendu. 
Leçons  de  clinique  médicale,  t.  II,  p.  400.  Paris,  1890.  —  Souques  et  J.-B.  Charcot.  Tuberculose  de  la 
région  paracentrale.  Fréquence  et  raisons  anatomiques  de  cette  localisation.  Bulletin  de  la  Société 
anat.,  10  mai  1891.  p.  274.  —  Charcot.  Épilepsie  partielle  crurale  et  tuberculeuse  de  la  région 
paracentrale.  Clinique  des  mal.  du  syst.  nerveux,  t.  II,  1893.  p.  1.  —  A  propos  de  ces  derniers  travaux,  nous 
ferons  remarquer  qu'il  est  inutile  de  chercher  les  causes  de  la  fréquence  de  la  localisation  de  la  ménin- 
gite tuberculeuse  au  niveau  du  lobule  paracentral  dans  les  conditions  circulatoires  de  cette  région;  en 
fait,  cette  localisation  est  exceptionnelle  et  la  tuberculose  des  méninges  a  son  siège  de  prédilection  à  la 
base. 

(2)  Lesage  et  Pascal.  Contribution  à  l'étude  de  la  tuberculose  du  premier  âge.  Archiv.  gén.  de  méd.. 
1895,  t.  I,  p.  270,  mars. 

(3)  Haiin.  Thèse  de  Paris.  1874. 

(*)  Liouville.  Arch.  de  physiol.  norm.  et  path.,  1878. 
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mère  spinale,  d'ordinaire  fcrès  hyperémiée,  des  granulations  disséminées  ou 
confluentes;  une  sérosité  louche  distend  la  cavité  sous-araclmoïdicnne. 
Les  granulations  sont  sur  le  trajet  des  artères;  elles  siègent  de  préférence  au 
voisinage  des  sillons  longitudinaux,  surtout  du  sillon  longitudinal  postérieur; 
elles  peuvent  occuper  la  profondeur  des  sillons.  D'une  manière  générale, 
toutes  ces  lésions  sont  plus  marquées  en  arrière,  ce  qui  tient  sans  doute  au 
décubitus.  La  moelle  est  toujours  altérée;  elle  participe  même  plus  au  pro- 
cessus méningé  que  le  cerveau,  ce  qui  tient  aux  multiples  prolongements 
que  la  pie-mère  médullaire  envoie  dans  la  substance  nerveuse  sous-jacente. 

D'après  le  professeur  Raymond,  il  peut  arriver  que  la  méningo-myélite 
ne  paraisse  pas  tuberculeuse  à  l'œil  nu  alors  que  cependant  le  microscope 
y  décèle  des  lésions  de  tuberculose  infiltrée1.  Ettlinger  va  plus  loin;  il  a 
constaté,  dans  la  méningite  tuberculeuse  classique,  des  lésions  fort  étendues 
des  méninges  spinales  et  des  racines  nerveuses,  lésions  que  rien  ne  per- 
mettait de  soupçonner  à  l'œil  nu  et  que  seul  le  microscope  laissait  apercevoir. 
Elles  sont  caractérisées  par  une  infiltration  tuberculeuse  diffuse  ou  nodu- 
laire  de  la  pie-mère,  avec  lésion  des  vaisseaux  portant  sur  les  tuniques  externes, 
mais  non  sur  la  tunique  interne,  ce  qui  explique  l'absence  d'oblitération 
vasculaire.  Ces  lésions  envahissent  les  éléments  nerveux  et  la  gaine  des  racines 
rachidiennes  et  atteignent  souvent  les  ganglions  spinaux.  Elles  expliquent 
certains  symptômes  de  la  méningite  :  hyperesthésie,  anesthésie,  paralysie 
limitée,  etc.2 

Les  lésions  des  yeux  sont  très  fréquentes  :  on  rencontre  de  la  congestion 
des  veines  choroïdiennes,  de  la  neuro-papillitc  œdémateuse  (papille  étranglée) 
comme  dans  les  tumeurs  cérébrales,  et  enfin  des  tubercules  de  la  choroïde. 
La  constatation  de  ceux-ci  pendant  la  vie,  à  l'aide  de  l'ophtalinoscope,  peut, 
dans  certains  cas,  être  utile  au  diagnostic  (Bouchut). 

L'étiologie  nous  a  appris  que  la  méningite  tuberculeuse  est  dans  l'immense 
majorité  des  cas  une  maladie  secondaire  et  nous  savons  déjà  quelles  sont  les 
lésions  des  organes  éloignés  qu'on  peut  rencontrer  en  même  temps  que  la 
méningite  tuberculeuse.  Les  lésions  initiales  sont  des  foyers  plus  ou  inoins 
anciens  du  poumon,  des  ganglions  bronebiques  ou  d'ailleurs;  tantôt  ces 
lésions  initiales  sont  restées  latentes  parce  qu'elles  étaient  peu  étendues  et 
sans  évolution  progressive;  tantôt  au  contraire  elles  étaient  avérées  et  avaient 
longtemps  occupé  la  première  place  dans  l'histoire  clinique.  Quant  aux 
lésions  secondaires,  elles  peuvent  être  représentées  par  de  la  méningite 
tuberculeuse  isolée,  ou  par  la  tuberculose  miliaire  aiguë  généralisée  avec 
méningite.  De  ces  faits,  il  résulte  qu'en  clinique  la  méningite  tuberculeuse 
s'observe  dans  deux  conditions  bien  différentes.  Quand  le  foyer  initial 
duquel  est  venue  l'infection  des  méninges  est  reslé  latent  et  qu'aucun 
symptôme  n'a  encore  trahison  existence  au  moment  où  éclatent  les  accidents 
encéphaliques,  alors,  cliniquement,  la  méningite  paraît  primitive  :  tel  est 
le  cas  le  plus  fréquent  dans  l'enfance.  Quand,  au  contraire,  la  méningite  n'est 

(')  Raymond.  Des  différentes  formes  de  leptomyélites  tuberculeuses.  Revue  de  médecine,  10  mars  1886. 
(-)  Soc.  de  biologie,  11  janvier  1896. 
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que  l'épisode  final  d'une  cachexie  tuberculeuse  avérée,  liée  à  une  phtisie 
pulmonaire,  à  une  entérite  ulcéreuse,  etc.,  comme  c'est  le  cas  ordinaire 
chei  l'adulte,  le  tableau  clinique  est  tout  autre.  Il  est  remarquable  que  la 
première  forme  évolue  régulièrement  el  lentement,  landis  que  la  seconde 
marche  vite,  d'une  manière  irrégulière  el  tumultueuse.  Dans  la  description 
suivante,  nous  nous  occupons  surtout  de  la  première  forme. 

Symptômes.  —  Les  prodromes.  —  Un  enfant,  âgé  de  w2  à  7  ans,  issu 
le  plus  souvent  d'une  famille  de  tuberculeux  névropathes,  mais  chez  lequel 
aucun  symptôme  n'a  révélé  encore  l'infection,  prend  peu  à  peu  l'air 
souffreteux  et  languissant;  il  s'amaigrit;  son  appétil  est  capricieux;  il  a  des 
alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation.  En  même  temps,  son  caractère 
change  ;  il  devient  apathique,  triste,  sensible  à  l'excès,  irascible;  il  luit  le 
jeu  et  cherche  l'isolement.  Il  était  doux,  il  devienl  violent.  Il  était  affectueux, 
maintenant  il  repousse  ses  parents.  Parfois,  c'est  l'inverse  <pii  se  produit  : 
reniant,  qui  était  peu  expansif,  devient  tout  à  coup  caressant  et  prodigue  les 
marques  d'affection.  L'inaptitude  au  travail,  la  diminution  de  la  mémoire, 
la  cessation  des  progrès  attirent  l'attention  des  maîtres.  Le  sommeil  est  agité, 
entrecoupé  de  plaintes,  de  cauchemars, de  secousses  musculaires, de  mâchon- 
nement, de  grincement  de  dents.  Bientôt  l'enfant  se  plaint  de  fatigue  et 
sa  démarche  devient  incertaine  et  chancelante.  Un  jour,  il  ne  veut  pas  se 
lever  et  porte  la  main  à  son  Iront,  en  se  plaignant  de  la  tête.  Alors  vont 
se  montrer,  avec  la  lièvre,  les  trois  phénomènes  qui  marquent  l'invasion 
de  toute  méningite  :  céphalalgie,  vomissements,  constipation.  Ces  pro- 
dromes dment  quelques  jours  ou  plusieurs  semaines.  Archambault  les  a 
vus  commencer  neuf  mois  avant  la  mort  et  présenter  des  phases  d'apai- 
sement et  d'exaltation.  Us  t'ont  défaut  quand  la  méningite  éclate  chez  des 
poitrinaires  avérés  et  dans  la  granulie  méningée  ;  mais,  dans  la  forme  com- 
mune des  enfants  qui  est  l'objet  principal  de  cet  exposé,  leur  absence  est 
tout  à  fait  exceptionnelle. 

Une  fois  l'invasion  commencée,  l'évolution  de  la  maladie  se  déroule  assez 
régulièrement  en  trois  phases,  ainsi  que  Robert  Whytt  Ta  indiqué.  Tou- 
tefois, certains  auteurs  se  refusent  à  diviser  la  marche  de  la  maladie  en 
périodes,  prétendant  qu'on  ne  peut  y  distinguer  des  stades  vraiment  carac- 
térisés. Cette  objection  a  été  suscitée  par  les  tendances  de  certains  auteurs 
qui  ont  eu  le  tort  :  1°  d'assigner  rigoureusement  à  chaque  période  des 
symptômes  déterminés  ;  2°  de  donner  à  ces  périodes  des  dénominations 
inexactes.  Il  faut  bien  le  dire,  la  division  en  trois  périodes  n'a  rien 
d'absolu  et  tel  symptôme,  placé  dans  une  période,  peut  se  montrei  dans  une 
autre  :  ainsi  le  strabisme,  qui  se  montre  surtout  h  la  deuxième  et  à  la  troi- 
sième période,  peut  se  montrera  la  première;  il  peut  même  se  montrer 
pendant  les  prodromes;  les  convulsions  généralisées,  qui  sont  d'ordinaire  un 
accident  terminal,  peuvent  s'observer  dès  le  début;  les  modifications  du 
pouls  et  de  la  respiration,  qui  caractérisent  d'une  manière  si  remarquable  la 
seconde  période,  peuvent  faire  complètement  défaut.  Quant  aux  dénomina- 
tions assignées  à  ces  trois  périodes  :  période  d1 excitation,  à' oscillation,  de 
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paralysie,  elles  n'en  représentent  pas  exactement  les  caractères  et  ont  con- 
tribué à  la  confusion. 

Sons  la  réserve  que  la  division  en  trois  périodes,  si  elle  représente  la 
marche  habituelle  de  la  méningite  tuberculeuse  commune  de  l'enfance,  ne 
doit  pas  être  considérée  comme  s'apphquànl  à  Ions  les  cas  quant  à  la  durée, 
à  la  succession  des  périodes  et  quant  aux  symptômes  de  chacune,  il  est,  à 
mon  sens,  légitime  et  utile  de  la  conserver.  Je  désignerai  ces  phases  de  la 
manière  suivante  qui  me  parait  la  plus  conforme  à  la  réalité  : 

Première  période  (période  d'invasion)  :  caractérisée  par  des  phénomènes 
d' exe i talion  cérébrale  diffuse.  Deuxième  période  :  caractérisée  par  les 
(roubles  basilaires.  Troisième  période  (période  terminale)  :  caractérisée 
par  les  phénomènes  de  paralysie  et  d'aspliyxie. 

Première  période.  (Excitation  cérébrale  diffuse.)  —  Les  symptômes  les 
plus  constants  dans  cette  période  sont  :  1°  la  triade  initiale,  céphalalgie, 
vomissements,  constipation;  *2°  la  lièvre;  ô0  l'hyperesthésie  sensitivo- 
sensorielle. 

La  céphalalgie  est  souvent  le  premier  symptôme  de  l'invasion.  Le  petit 
enfant  porte  d'abord  la  main  à  son  front  comme  pour  en  ôter  un  poids 
ou  se  frappe  la  tète  contre  l'oreiller  avec  une  expression  de  souffrance.  Le 
sujet  un  peu  plus  grand  crie  en  gémissant:  ma  tète!  ma  tète!  Les  grands 
entants  accusent  une  douleur  lancinante  ou  gravative,  continue  ou  pa- 
roxystique, exagérée  par  le  bruit  et  la  lumière,  qui  arrache  presque  tou- 
jours des  plaintes  et  des  cris.  La  céphalalgie  atteint  son  maximum  dans  cette 
première  période.  Par  la  suite  elle  s'atténue  souvent  et  devient  un  symptôme 
de  second  plan. 

Les  vomissements  offrent  des  caractères  qui  les  font  désigner  sous  le 
nom  de  vomissements  cérébraux  et  qui,  en  effet, les  distinguent  des  vomisse- 
ments gastriques.  Ils  se  produisent  sans  nausée  préalable,  sans  efforts,  d'une 
manière  soudaine,  par  une  sorte  de  régurgitation  en  fusée.  Un  simple  mou- 
vement, le  seul  fait  d'asseoir  l'enfant,  suffisent  à  les  provoquer.  Les  matières 
vomies  sont  bilieuses,  muqueuses  ou  alimentaires.  Les  vomissements  appar- 
tiennent surtout  aux  premiers  jours  de  l'invasion  ;  alors  ils  se  répètent 
plusieurs  fois  par  jour;  mais,  dès  la  (in  de  la  première  semaine,  ils  dispa- 
raissent définitivement  ou  bien  ils  ne  reparaissent  plus  qu'à  de  longs 
intervalles. 

La  constipation  est  aussi  un  symptôme  précoce  et  dont  l'association  aux 
deux  précédents  est  caractéristique  de  la  méningite.  Elle  est  opiniâtre  ;  les 
purgatifs  en  triomphent  difficilement.  Elle  ne  disparait  que  dans  les  derniers 
jours.  Peu  après  le  début,  elle  s'accompagne  d'un  phénomène  à  peu  près 
constant,  dont  les  caractères  s'accuseront  dans  la  deuxième  période  et  qui 
possède  une  haute  valeur  pour  le  diagnostic  :  la  rétraction  du  ventre. 
L'abdomen  se  creuse  et  sa  saillie  normale  finit  par  être  remplacée  par  une 
dépression  ovale  encadrée  par  la  saillie  des  dernières  côtes  et  des  os  iliaques 
(ventre  en  bateau).  Les  vomissements,  la  constipation,  la  rétraction  du  ventre 
sont  sans  doute  des  phénomènes  connexes  et  dus  probablement  à  la  même 
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«•anse,  à  savoir  :  la  contracture  simultanée  des  muscles  de  l'estomac,  de  I  in- 
lestin  cl  de  la  paroi  abdominale. 

Dès  le  début,  la  fièvre  s'allume;  mais  elle  est  peu  élevée;  elle  affecte 
le  type  rémittent  à  exacerbations  vespérales;  le  maximum  est  d'ordinaire 
au-dessous  de  39  degrés.  Le  pouls  est  fréquent,  irrégulier,  surtout  très 
variable  d'un  instant  à  l'autre  :  il  suffît  de  faire  asseoir  l'enfant  pour  fairje 
monter  les  pulsations  de  120  à  HO.  Nous  verrons  quelles  modifications 
importantes  subissent  la  température  et  le  pouls  dans  les  deux  autres  périodes. 

Quelques  signes  s'ajoutent  aux  précédents  et  achèvent  de  leur  donner 
leur  signification.  C'est  d'abord  la  photophobie  :  pour  éviter  la  lumière, 
l'enfant  ferme  ses  yeux  et  se  blottit  du  côté  du  mur;  il  commence  à  prendre 
déjà  l'attitude  spéciale  «  I  î  t  «  *  en  chien  de  fusil,  le  tronc  recourbé  en  avant  et 
les  cuisses  fléchies  sur  le  ventre.  Les  pupilles  son!  rétrécies  (myosis)  et 
parfois  inégales.  Un  bruit  un  peu  intense  provoque  parfois  (U^  gémisse- 
ments; il  y  a  donc  hyperesthésie  «lu  sens  de  l'ouïe.  Si  on  explore  I  enfant,  le 
moindre  contact  l'irrite  et  le  fait  crier:  il  \  aausside  l'hyperesthésie  cutanée. 
La  pression  sur  les  globes  oculaires  est  particulièrement  douloureuse.  Si  on  le 
laisse  au  repos  dans  l'obscurité  et  dans  le  silence,  l'enfant  demeure  immo- 
bile, dans  une  somnolence  entrecoupée  seulement  «le  soupirs  et  de  gémisse- 
ments. Quand  il  demande  quelque  chose,  ce  <pii  est  rare,  sa  parole  est  brève 
et  pénible.  Si  on  l'interroge,  il  répond  avec  humeur,  par  monosyllabes;  il 
finit  par  redouter  l'approche  des  médecins  et  même  de  ses  parents.  La  nuit, 
il  a  parfois  «h's  terreurs  subites,  (\v>  soubresauts  soudains;  il  s'éveille, 
gémit  et  regarde  avec  des  yeux  hagards.  Le  délire,  qui  e^l  assez  commun 
chez  l'adulte,  e>l  tout  à  fait  exceptionnel  chez  l'enfant. 

Pendant  que  ces  symptômes  se  déroulent,  l'enfant  ne  manifeste  ni  soi;', 
ni  appétit  :  la  langue  est  chargée  d'un  enduit  saburral  ;  les  urines  sont  rares, 
mais  ni»  renferment  pas  d'albumine.  Parfois  la  rate  et  le  foie  sont  aug- 
mentés de  volume.  Un  phénomène  frappant  et  presque  constant  est  l'amai- 
grissement, phénomène  précoce,  qui,  dv>  le  début,  s'accuse  dans  des 
proportions  surprenantes  et  qu'on  ne  rencontre  guère  à  ce  degré  dans 
d'autres  maladies. 

Deuxième  période.  (Période  hasilaire.  )  —  Une  série  de  troubles  indiquant 
une  lésion  de  la  base  du  crâne  caractérisent  cette  période.  Ce  sont  des 
modifications  de  la  température,  du  pouls,  de  la  respiration,  de  1  innervation 
vaso-motrice,  et  (\c>  troubles  dans  le  domaine  des  nerfs  qui  cheminent  à  la 
face  inférieure  du  cerveau. 

La  température  s'abaisse  sans  cependant  tomber  à  la  normale.  Le  pouf 's. 
qui  était  accéléré  dans  la  première  période,  se  ralentit  et  devient  dur  ; 
parfois  1  artère  vibre  sous  le  doigt  comme  une  corde  de  basse  et  détache  une 
série  de  coups  parfaitement  isolés  les  uns  des  autres  (Rilliet  et  Barthez).  Ce 
ralentissement  du  pouls,  indiqué  déjà  par  Robert  Whytt,  peut  passer  ina- 
perçu, si  on  ne  prend  certaines  précautions;  il  faut  tâter  l'artère  radiale, 
dès  le  début  de  l'exploration,  avant  d'avoir  remué  et  irrité  l'enfant;  le  pouls 
est  en  effet  toujours  très  variable  ;  le  nombre  des  pulsations  qui  était  de  GO, 

\_A-B    MARFAN.] 


576  SYSTEME  NERVEUX. 

70,  80,  90  à  l'étal  de  calme,  peut  monter  tout  à  coup  à  120,  lit),  si 
l'eniaiit  s'agite.  Le  ralentissement  du  pouls  avec  lièvre  légère  (lièvre  disso- 
ii. •  s'observe  guère  que  dans  la  méningite  tuberculeuse. 

Ces!  a  cette  période  que  se  montrent  ou  s'accusent  les  troubles  de  Vin- 
nervation  vaso-motrice.  En  examinant  le  visage  pendant  un  certain  temps, 
on  relève  des  alternative-  de  rougeur  et  de  pâleur;  sur  le  reste  du  corps, 
on  aperçoit  aussi  des  plaques  de  rougeur  qui  paraissent,  s'agrandissent  et 
disparaissent.  Une  région  des  téguments  soumise  à  une  pression  même 
devient  aussitôt  le  siège  d'une  rougeur  intense.  Si  on  trace  un  trait 
sur  la  peau,  soit  avec  l'ongle,  soit  avec  la  pointe  d'un  crayon,  particuliè- 
rement sur  la  peau  du  tronc,  au  niveau  de  l'épigastre  ou  des  hypocondres, 
on  provoque  la  formation  d'une  raie  rouge  qui  persiste  assez  longtemps: 
Trousseau  a  décrit  ce  phénomène  sons  le  nom  de  tache  cérébrale,  ou  de 
raie  méningitique  ;  il  en  faisait  un  signe  propre  à  la  méningite;  en  quoi, 
il  se  trompait.  On  constate  en  effet  la  raie  vaso-motrice  dans  la  lièvre  typhoïde, 
dans  la  grippe,  l'ictère,  la  maladie  de  Basedow,  l'urticaire  :  elle  caractérise 
la  névrose  dite  dermographique.  Elle  n'a  donc  aucune  valeur  pour  le  dia- 
gnostic :  elle  décèle  simplement  tout  état  d'asthénie  des  vaso-moteurs. 

C'est  aussi  à  cette  période  que  se  montrent  les  troubles  du  rythme 
,  spiratôire  qui  sont  presque  caractéristiques.  Déjà.  i\è>  le  début,  on  peut 
constater,  si  on  explore  avec  attention  et  sans  faire  crier  l'enfant,  de  l'irré- 
gularité du  rythme  respiratoire,  de  l'inégalité  dans  l'amplitude  des  excur- 
sions thoraciques.  et  une  sorte  de  «  désharmonie,  de  dissociation  entre 
les  mouvements  du  diaphragme  et  ceux  de  la  cage  thoracique  »'.  Mais,  à  la 
seconde  période,  le  trouble  respiratoire  est  plus  accusé  et  frappe  immédiate- 
ment à  l'inspection  du  thorax:  les  respirations  sont  inégales  et  se  suivent 
>ans  rythme  régulier:  il  y  a  de  l  ngues  suspensions,  suivies  de  respirations 
-.  bruyantes,  suspirieuses  :  ces  grands  soupirs  après  un  arrêt  momen- 
tané de  la  respiration  sont  vraiment  caractéristiques.  Dans  certains  cas  le 
trouble  du  rythme  respiratoire  revêt  nettement  le  type  dit  de  Cheyne- 
StokesV 

Les  troubles  oculaires  sont  parmi  les  plu-  constants;  ils  sont  surtout 
accusés  dans  la  seconde  phase,  bien  qu'ils  puissent  se  montrer  dans  la  pre- 
mière ou  dans  la  troisième.  Le  phénomène  oculaire  le  plus  frappant  est  le 
strabisme.  Le  plu-  souvent,  il  s'agit  d'un  strabisme  convergent  d'un  seul  des 
yeux;  mais  le  strabisme  peut  être  divergent;  il  peut  être  constaté  parfois 
de<  deux  cotés.  La  diplopie  qui  accompagne  le  strabisme  ne  peut  que  très 
rarement  être  accusée  par  le  malade,  en  raison  de  l'affaiblissement  du  senso- 
rium.  Au  début,  le  strabisme  est  ordinairement  transitoire:  et  alors  il  est  du 
sans  doute  à  une  contraction  par  excitation  des  filets  de-  nerfs  oculo-moteurs 
enseï  i  es  dans  le-  exsudats  de  la  base  ;  permanent,  il  est  d'ordinaire  lié  à  une 

1    I.  Simon.  Sur  un  sijme  constant  de  la  méningite  au  début.  Gazette  des  hôpitaux,  28  février  1896, 
i    - 

betse  a  parlé  de  ce  phénomène  pour  la  première  fois  en  1814,  el  Stokes  I  a  vulgarisé  dans  son 
Traité  des  maladies  du  cœur  et  de  f aorte.  Si  on  en  croit  le  I)r  Bordier,  la  découverte  de  ce  symptôme 
serait  due  à  un  médecin  de  Grenoble,  le   Le  Nicolas,  et   aurait  eu  lieu  en    1780  :  Observation  [sur  un 
;iènc  inconnu  de  la  respiration.  (Voyez  la  Médecine  moderne.  2  décembre  18%.  p.  7" 
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paralvsic  dans  le  domaine  des  nerfs  ooulo-moteurs.  C'esl  la  3G  paire  (|iii  esl 
le  plus  souvent  Intéressée.  Aussi  les  troubles  pupillaires  sont-ils  la  règle.  Les 
pupilles,  presque  toujours  rétrécies  au  début  el  dilatées  à  la  lin,  son!  souvent 
Inégales  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie.  Archambault  a  noté  une  oscil- 
lation de  la  pupille  sous  l'influence  d'une  lumière  vive,  le  diaphragme  irien 
présentant  une  série  de  contactions  suivies  de  dilatations  alternatives  jusqu'à 
ce  que  ce  dernier  mouvement  l'emporte  et  ramène  l'orifice  à  son  diamètre 
primitif.  D'après  Parrot,  si  on  vient  à  pincer  la  peau  d'un  point  quelconqne 
du  corps,  on  verrait,  mais  surtout  à  la  période  terminale,  se  produire  une 
dilatation  momentanée  des  pupilles.  Le  nystagmus  est.  un  phénomène  assez 
rare;  il  s'observe  de  préférence  à  la  26  période.  Dans  nombre  de  cas,  la 
vision  est  obscurcie;  dans  quelques-uns,  il  y  a  une  cécité  presque  complète. 
Alors  peut  apparaître  uw  phénomène  qui  contraste  singulièrement  avec  la 
photophobie  de  la  période  d'invasion,.  Si  on  approche  brusquement  une 
ilannne  des  veux,  on  ne  provoque  aucun  réflexe  palpébral  ou  pupillaire  ;  la 
rétine  et  le  nerf  optique  ne  sont  plus  excitables. 

Quand  on  parvient  à  faire  l'examen  ophtalmoscopique,  on  constate  le 
plus  souvent  l'étranglement  de  la  papille,  connue  dans  les  tumeurs  céré- 
brales; cette  altération  est  due  sans  doute  à  ce  que  les  exsudats  de  la  base  du 
crâne  enserrent  le  nerf  optique;  elle  explique  l'amblyopie  et  la  cécité. 
L'ophtalmoscope  permet  d'apercevoir  quelquefois  au  tond  de  l'œil  des  points 
blanchâtres  ou  jaunâtres,  un  peu  brillants  ;  ce  sont  des  tubercules  de  la  cho- 
roïde. Bouchot1  a  proposé  de  se  servir  de  l'examen  ophtalmoscopique  poul- 
ie diagnostic  de  la  méningite  ;  il  est  certain  que  la  constatation  des  tuber- 
cules de  la  choroïde  est  pathognomonique.  Malheureusement,  l'examen 
ophtalmoscopique  est  presque  impossible  à  la  première  période  en  raison  de 
la  photophobie,  et  lorsque,  plus  tard,  il  devient  facile,  il  est  d'ordinaire 
inutile,  car  le  diagnostic  n'est  plus  douteux.  Toutefois,  il  est  des  formes 
anormales  qui  laissent  le  diagnostic  en  suspens  et  où  l'examen  du  fond  de 
l'œil  peut  rendre  des  services. 

Des  contractures  et  (tes  convulsions  passagères,  limitées,  variables, 
apparaissent  d'ordinaire  dans  le  cours  de  la  seconde  période.  A  la  face,  l'état 
spasmodique  se  manifeste  par  de  petites  secousses  qui  agitent  le  masque, 
par  des  grimaces  ébauchées,  par  du  nystagmus,  du  trismus,  des  mouve- 
ments de  succion,  du  mâchonnement,  du  grincement  de  dents.  Aux 
membres,  on  remarque  des  secousses  musculaires,  brèves,  intermittentes, 
des  sortes  de  tressaillements  fugaces,  des  mouvements  automatiques,  de  la 
carphologie;  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés.  Il  existe  de  la  raideur 
de  la  nuque  et  du  tronc,  allant  jusqu'à  l'opisthotonos  et  permettant  parfois 
de  soulever  le  corps  d'un  seul  bloc  en  saisissant  la  tète.  Plus  ou  moins 
marqué,  ce  symptôme  est  à  peu  près  constant.  «  Chaque  fois  que  se  présente 
à  moi  un  malade  chez  lequel  je  soupçonne  une  méningite,   dit  Cadet  de 

(*)  Bouchut.  Du  diagnostic  de  la  méningite  par  l'ophtalmoscope,  Gaz.  des  hôpitaux,  1862.  19  mars. 
Du  diagnostic  des  mal.  du  système  nerveux  par  Fqphtalmoscopie,  Paris,  1805.  1  vol.  in-8°  avec  22  figures. 
—  Atlas  d'ophtalmoscopie  et  de  cérébroscopie,  Paris,  1876,  avec  \i  planches.  —  Traité  prat.  des  mal. 
des  nouveau-nés,  des  enfants  à  la  mamelle  et  de  la  2e  enfance,  Paris,  1885,  8e  édition,  p.  188. 
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Gassicourt,  j'ai  toujours  soin  d'explorer  les  mouvements  du  cou;  je  cherche 
à  fléchir  la  tête  d'abord  avec  ménagement,  puis  avec  plus  de  force,  si  je 
rencontre  une  résistance,  car  il  faut  distinguer  avec  soin  la  résistance  due  à 
une  contraction  volontaire  de  celle  qui  est  la  conséquence  d'une  contracture 
véritable.  Une  ibis  cette  distinction  faite  et  la  contraction  de  la  nuque  nette- 
ment constatée,  je  continue  le  mouvement  et  je  cherche  à  soulever  l'enfant 
avec  la  main  appliquée  sous  la  région  occipitale;  cet  examen  a  pour  but  de 
reconnaître  l'existence  de  la  contracture  du  tronc  qui  est  presque  aussi 
fréquente  que  celle  de  la  nuque,  mais  plus  tardive.  La  contraction  de  la  nuque 
et  du  tronc  disparaît  presque  toujours  dans  la  troisième  période.  » 

Pendant  que  ces  phénomènes  se  produisent,  Y  affaiblissement  du  senso- 
rium  fait  des  progrès;  l'enfant  est  dans  un  état  de  somnolence  qui  est 
la  préface  du  corna  terminal.  Si  on  l'examine  au  repos,  on  est  frappé  de  l'air 
hébété  du  visage;  parfois,  la  physionomie  est  calme,  méditative;  ailleurs, 
le  regard  est  fixe,  étonné,  hostile;  ailleurs  enfin  l'expression  est  sardonique. 
Si  on  secoue  l'enfant,  si  on  l'interroge,  il  prend  un  air  ennuyé  ou  irrité 
et  se  met  à  gémir  jusqu'à  ce  qu'on  le  laisse  tranquille.  Parfois,  surtout  la 
nuit,  sans  aucune  raison  appréciable,  il  pousse  un  cri  bref,  aigu,  monotone  ; 
c'est  le  fameux  cri  hydrencéphalique  de  Coindet,  beaucoup  plus  rare  que  ne 
le  laisserait  croire  la  description  des  auteurs  classiques.  Trousseau,  qui  le 
compare  à  la  clameur  d'un  individu  surpris  par  un  grand  danger,  ne  le  croit 
pas  dû  à  une  vive  douleur;  il  le  considère  comme  un  phénomène  automa- 
tique, inconscient.  On  n'observe  pas  chez  les  enfants  de  véritable  délire; 
mais  il  arrive  parfois  que,  dans  leur  somnolence,  ils  marmottent  des  paroles 
difficiles  à  comprendre.  Dans  cette  seconde  période,  l'affaiblissement 
psychique  qui  donne  l'illusion  du  calme,  la  diminution  de  la  fièvre  et  le 
ralentissement  du  pouls,  joints  à  l'atténuation  de  la  céphalalgie  et  de  l'hy- 
peresthésic,  à  la  disparition  des  vomissements,  font  quelquefois  concevoir 
des  espérances  de  guérison  à  la  famille.  Mais  cette  apparence  de  rémis- 
sion ne  saurait  tromper  un  médecin  exercé.  L'analyse  clinique,  qui 
décèle  les  troubles  de  la  circulation,  de  la  respiration  et  les  symptômes 
oculaires,  ne  permet  pas  de  méconnaître  la  marche  progressive  et  régulière 
de  la  maladie. 

Troisième  période.  (Période  terminale.  Paralysie  et  asphyxie.)  —  La 
reprise  de  la  fièvre,  des  phénomènes  nerveux  graves  (convulsions  générali- 
sées, paralysies,  coma),  l'apparition  des  signes  de  l'asphyxie,  caractérisent  la 
5e  période.  Ces  divers  troubles  indiquent  la  marche  progressive  du  processus  ; 
les  lésions  de  la  base  s'accusant,  il  se  produit  de  l'hyperthermie  et  de  1  as- 
phyxie; ces  mêmes  lésions  de  la  base  se  propageant  vers  la  convexité,  il  en 
jésuite  des  convulsions  ou  des  paralysies,  qui  obéissent,  comme  Rendu  et 
Landouzy  l'ont  montré,  aux  lois  des  localisations  cérébrales1. 

La  température  qui  était  descendue  au  voisinage  de  la  normale  remonte 
et  ne  cesse  de  s'accroître  jusqu'à  l'agonie  où  elle  peut  atteindre  41°et  42°.  Le 

(*)  Lakdouzt.  Contribution  à  l'étude  des  convulsions  et  des  paralysies  liées  aux  méningo-enccphalites 
fronto-pariétales.  Thèse  de  Paru,  1876. 
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pouls  qui  était  ralenti  s'accélère  de  plus  en  plus  et  devient  petit,  filiforme, 
impossible  à  compter. 

Les  convulsions  peuvent  rester  très  limitées,  très  passagères,  à  peine 
ébauchées  comme  dans  la  phase  précédente.  Mais  il  peut  se  produire  des 
attaques  plus  généralisées,  plus  graves,  subintrantes,  surtout  dans  la  phase 
agonique.  Ces  convulsions  peuvent  frapper  un  ou  plusieurs  membres,  ou  la 
moitié  du  corps,  ou  être  généralisées;  ce  qui  dépend  de  l'excitation  d'un  ou 
plusieurs  centres  psycho-moteurs  envahis  par  la  phlegmasie. 

Les  paralysies  s'observent  surtout  à  cette  phase.  On  doit  en  distinguer 
deux  variétés.  Les  unes,  les  plus  communes,  succèdent  aux  convulsions; 
elles  sont  partielles.  Incomplètes,  passagères,  variables.  Les  autres  sont  per- 
manentes ;  elles  sont  dues  aux  lésions  destructives  de  la  substance  nerveuse  : 
encéphalite,  oblitérations  artérielles,  altérations  des  nerfs  crâniens.  Celles  qui 
sont  dues  au  ramollissement  rouge  sont  hémiplégiques,  ou  monoplégiques, 
ou  Frappent  les  deux  membres  du  même  côté  en  respectant  la  face.  Chez  un 
enfant  de  2 ans,  Ost  vit  survenir  brusquement,  après  trois  jours  de  céphalal- 
gie, de  l'aphasie  et  de  l'hémiplégie  droite;  ces  accidents  étaient,  dus  à 
l'oblitération  dune  des  branches  de  l'artère  sylvienne  gauche.  Les  troubles 
(|iii  indiquent  une  paralysie  des  muscles  oculaires  s'accusent  de  plus  en  plus 
à  la  période  terminale  :  à  la  dilatation  pupillaire  et  au  strabisme  externe  se 
joint  parfois  de  la  blépharoptose  ;  ces  phénomènes  accompagnent  fréquemment 
une  paralysie  incomplète  du  membre  supérieur  du  même  côté.  La  rétention 
d'urine  se  produit  quelquefois  dans  les  derniers  moments. 

Ces  troubles  paralytiques  sont  souvent  difficiles  à  constater  à  cause  de 
['asthénie  progressive  du  système  nerveux.  L'enfant  est  constamment 
assoupi;  il  reste  immobile,  couché  sur  le  dos,  la  tête  enfoncée  dans  l'oreil- 
ler; les  yeux  sont  ouverts,  le  regard  vague,  atone,  avec  ou  sans  strabisme; 
la  vue  s'obscurcit  de  plus  en  plus;  l'ouïe  devient  obtuse;  la  conscience 
s'éteint;  si  on  secoue  l'enfant  ou  si  on  le  pince,  il  ne  réagit  en  aucune  façon; 
si  on  l'interroge,  on  n'obtient  pas  de  réponse.  Enfin  apparaissent  les  signes 
précurseurs  de  la  mort.  L'enfant  tombe  dans  le  coma.  La  respiration  s'em- 
barrasse et  agite  des  mucosités  qui  encombrent  la  trachée  et  les  grosses 
bronches  (râle  des  mourants);  les  sphincters  se  relâchent,  le  ventre  se  bal- 
lonne; les  yeux  s'enfoncent,  les  cornées  se  flétrissent,  les  paupières  devien- 
nent chassieuses.  A  ces  signes  se  joignent  ceux  qui  indiquent  Vasphyxie  : 
cyanose  et  lividité  des  téguments  et  des  muqueuses;  refroidissement  des 
extrémités  avec  hypertlicruiie  centrale  (41°,  4C2°  dans  le  rectum);  sueurs  vis- 
queuses abondantes.  La  mort  survient  insensiblement  dans  cet  état.  Parfois 
des  convulsions  généralisées  et  subintrantes  précèdent  le  dernier  soupir. 

Marche  et  durée.  —  Ainsi,  d'ordinaire,  l'évolution  de  la  méningite 
tuberculeuse  à  forme  régulière  se  poursuit  en  trois  périodes.  Ces  trois  phases 
sont  assez  exactement  représentées  par  la  courbe  de  la  température  et  du 
pouls.  A  la  première  période,  on  note  un  accroissement  de  température 
oscillant  dans  la  majorité  des  cas  entre  59°, 5  et  58°, 5;  le  pouls  est.  accéléré 
et  dépasse  100  à  la  minute.  A  la  deuxième  phase,  la  température  tombe  au 
voisinage  de  la  normale  et  le  pouls  se  ralentit  et  passe  au-dessous  de  100. 
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À  la  troisième  période,  la  température  s'élève  progressivement  jusqu'à  la 
mort,  et  le  pouls  s'accélère  de  plus  en  plus.  Roger  a  pu  énoncer  la  loi 
suivante  :  la  diminution  considérable  de  la  chaleur,  intermédiaire  à  deux 
périodes  d'augmentation,  est,  chez  les  enfants,  un  signe  pathognomonique 
de  la  méningite1. 

Dans  la  forme  régulière,  cette  évolution  est  terminée  en  une  vingtaine 
de  jours.  Les  deux  premières  périodes  durent  chacune  une  semaine  environ; 
la  deuxième  dure  trois  ou  quatre  jours.  Dans  certains  cas  cependant,  l'évo- 
lution a  une  durée  différente  ;  la  durée  totale  peut  n'être  que  de  10  à  12  jours  ; 
et,  d'autre  part,  il  y  a  des  formes  prolongées  par  des  temps  d'arrêt,  des  rémis- 
sions, qui  s'observent  surtout  entre  la  première  et  la  seconde  phase.  Ln 
mort  est  la  terminaison  constante  de  la  maladie.  A  peine  quelques  faits,  dont 
nous  parlerons  au  pronostic,  permettent-ils  d'atténuer  légèrement  la  rigueur 
de  cette  loi. 

Anomalies  de  la  forme  régulière.  —  En  retraçant  le  tableau  qui  précède, 
j'ai  eu  en  vue  la  forme  régulière  de  la  méningite  tuberculeuse,  celle  qui 
survient  chez  des  enfants  de  2  à  7  ans  et  qui  constitue  la  première  manifes- 
tation appréciable  de  l'infection  bacillaire.  J'ai  pris  pour  modèle  un  cas 
complet,  un  de  ceux  où  ne  manque  aucun  des  symptômes  cardinaux  et  où  ces 
symptômes  se  succèdent  dans  l'ordre  habituel.  Mais  je  dois  ajouter  que  rien 
n'est  constant  ni  dans  la  présence  ni  dans  la  succession  des  phénomènes 
morbides.  Il  n'est  aucun  des  plus  habituels  symptômes  qui  ne  puisse  faire 
défaut.  La  céphalalgie,  les  vomissements,  la  constipation  peuvent  manquer  ou 
se  montrer  tardivement.  La  fièvre  peut  être  absente  pendant  toute  la  durée 
de  la  maladie  ou  ne  se  montrer  que  dans  les  2  ou  5  derniers  jours.  Le 
ralentissement  du  pouls  peut  ne  pas  se  produire.  Les  convulsions  peuvent 
manquer  totalement.  Les  phénomènes  oculaires  peuvent  être  si  peu  marqués 
qu'ils  passent  inaperçus.  Donc,  si  l'on  pensait  rencontrer  toujours  la  forme 
classique  complète,  le  diagnostic  serait  souvent  en  défaut.  Toutefois,  on  doit 
être  bien  pénétré  de  ce  modèle  :  ce  n'est  qu'en  l'étudiant  qu'on  apprendra 
la  haute  signification  de  certaines  associations  de  phénomènes  nerveux. 

Formes  irrégulières.  —  Méningite  tuberculeuse  des  nourrissons.  — 
Dans  les  deux  premières  années  de  la  vie,  la  méningite  tuberculeuse  est 
rare;  on  ne  la  rencontre  guère  qu'à  partir  du  troisième  mois,  et  ce  n'est 
qu'après  un  an  qu'elle  devient  moins  exceptionnelle.  Si,  dans  quelques  cas, 
la  maladie  revêt  alors  la  forme  régulière,  décrite  précédemment,  presque 
toujours  elle  affecte  d'autres  formes  :  la  forme  éclamptique,  la  plus  com- 
mune, et  la  forme  hémiplégique.  Voici  le  tableau  de  la  forme  éclamptique. 
Un-  nourrisson  dépérit  sans  raison  appréciable;  un  jour,  il  vomit  et  devient 
somnolent.  Une  fièvre  modérée  survient.  On  pense  à  des  troubles  digestifs; 
mais  ni  le  régime  ni  le  traitement  institués  dans  ce  sens  ne  réussissent;  tout 
à  coup  des  convulsions  se  montrent,  d'abord  partielles,  et  limitées  aux  yeux, 
à  la  face,  à  un  membre,  plus  tard  généralisées.  Le  crâne  est  chaud,  la  grande 
fontanelle  tendue  et  saillante,  la  nuque  raide.  11  y  a  assez  souvent  du  stra- 

(')  II.  Roger.  Recherches  cliniques  sur  les  mal.  de  renfance,  t.  I,  p.  526, 1872  Paris 
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bisme.  A  mesure  que  les  convulsions  s'aggravent,  la  dépression  nerveuse 
s'accroît;  le  coma  rempli I  l'intervalle  dos  crises  et  l'enfant  succombe  deux 
à  quatre  jours  après  le  début  des  convulsions.  La  marche  est  donc  1res  rapide, 
presque  foudroyante.  Le  cas  qui  suit  offre  un  exemple  de  celle  forme. 

Georges  B...,  âgé  de  i  mois  1/2,  cuire  à  l'hôpital  «les  Enfants-Malades  le  17  <!«'•- 
ceinbre  1894.  La  mère  es1  bien  portante;  elle  a  été  mariée  en  premières  noces  à  un 
tuberculeux,  dont  elle  a  eu  trois  enfants;  l'un  d'eux  èsl  morl  de  choléra  infantile, 
un  autre  de  tuberculose.  Elle  s'est  remariée  avec  un  homme  qui  lotisse  habituelle- 
ment. Nuire  petit  malade  est  issu  de  ce  second  mariage.  Il  est  né  à  terme,  a  été 
nourri  au  sein  par  sa  mère;  au  début, les  tétées  étaient  irrégulières  et  l'enfanl  avait 
souvent  de  la  diarrhée  verte  ou  panachée.  Il  y  a  3  semaines,  il  est  devenu  grognon  : 
il  a  eu  des  vomissements  et  ou  a  été  obligé  de  donner  des  lavements  pour  provoquer 
des  évacuations.  Deux  ou  trois  jours  après,  la  mère  remarque  des  mouvements  con- 
vulsifs  dans  la  jambe  et  le  liras  gauches.  Il  y  a  8  jours,  l'enfanl  a  poussé  des  cris  aigus 
toute  une  nuit  et  les  convulsions  se  sont  exagérées;  depuis, gémissements  incessants; 
il  y  a  5 jours,  reniant  est  tombe  dans  le  coma.  A  l'hôpital,  ou  constate  de  l'amaigris- 
semeni  sans  véritable  cachexie;  polyadénie  périphérique,  surtout  à  l'aine;  la  tem- 
pérature est  à  39°.  L'enfanl  est  sans  connaissance;  la  nuque  est  raide  ;  la  moitié 
droite  de  la  face  et  le  bras  droit  sont  animés  de  convulsions  incessantes;  les  yeux 
sont  convulsés:  la  grande  fontanelle  est  modérément  tendue.  Mort  le  lendemain  de 
l'entrée  à  l'hôpital.  A  V autopsie,  dégénérescence  caséeuse  des  ganglions  bronchiques, 
mésentériques  et  inguinaux. Deux  tubercules  enkystés  solitaires  sur  la  muqueuse  intes- 
tinale. Tuberculose  mi  lia  ire  sur  les  plèvres  viscérales,  les  poumons,  la  rate,  le  foie,  les 
reins.  La  protubérance  annulaire  et  la  partie  supérieure  du  bulbe  sont  enveloppées 
d'une  couenne  librineuse  et  verdâtre,  qui  renferme  trois  masses  caséeuses  grosses 
comme  des  pois.  Exsudai  tibrineux  avec  de  petites  granulations  dans  l'espace  inter- 
pédonculaire  et  la  scissure  de  Sylvius.  Légère  hydrocéphalie  ventriculaire.  Hyperémie 
diffuse  de  la  substance  cérébrale,  qui  est  légèrement  ramollie. 

La  forme  hémiplégique  est  plus  rare  que  la  précédente,  avec  laquelle  elle 
se  combine  d'ordinaire.  Zapperl  en  a  rapporté  quelques  exemples1.  Voici  le 
résumé  d'un  cas  qu'il  m'a  été  donné  d'observer  : 


Etienne  R...,  âgé  de  10  mois,  entre  à  la  crèche  llusson  le  14  octobre  1895.  Père 
tuberculeux;  sœur  morte  de  méningite.  Né  à  terme.  Éruption  dentaire  précoce 
1 1'  dent  à  2  mois  1  2;  actuellement  15  dents).  Sujet  à  tousser;  a  eu  la  rougeole  il  y 
a  6  semaines.  Le  1*2  octobre,  2  jours  avant  l'entrée  à  l'hôpital,  la  mère  a  remarqué 
que  l'entant  toussait  davantage,  qu'il  avait  de  la  lièvre  et  qu'il  ne  remuait  plus  ni  son 
bras  ni  sa  jambe  gauches.  A  l'hôpital,  reniant  nous  apparaît  très  pâle,  couvert  d'im- 
pétigo, peu  amaigri.  Hémiplégie  gauche  complète,  avec  contracture  légère  et  exagéra- 
tion des  réflexes.  L'enfant  ne  voit  pas  la  lumière.  Bronchite  diffuse  avec  prédominance 
au  sommet  gauche.  Foie  gros.  Rate  normale.  Diarrhée  légère.  Température  normale. 
Le  15  octobre,  convulsions  dans  le  côté  droit  du  corps;  dans  leur  intervalle,  la 
nuque  teste  raide  et  les  yeux  convulsés.  Température  :  58°, 7  le  malin  et  58°, 2  le  soir; 
deux  selles  vertes.  Le  lf»  octobre,  mort  dans  le  coma.  A  Vautopsie,  tubercules  jaunes 
et  conlluents  au  sommet  du  poumon  gauche;  tubercules  miliaires  dans  le  reste  des 
poumons.  Dégénérescence  caséeuse  des  ganglions  bronchiques.  Tubercules  miliaires 
du  l'oie  et  de  la  rate.  Exsudât  tibrineux  avec  granulations  tuberculeuses  au  niveau 
de  l'hexagone  de  Willis,  se  prolongeant  dans  les  deux  scissures  de  Sylvius,  sans  être 
plus  prononcé  d'un  côté  que  de  l'autre. 

Dans  les  deux  observations  que  je  viens  de  rapporter,  il  semble  qu'il  y 

(*)  Z.uvert.  Jahresb.  f.  Kinderheilk.,  1895.  vol.  LX,  fasc.  2-5.  p.  170. 
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ait  une  dérogation  aux  lois  des  focalisations  cérébrales.  Ce  n'est  qu'une  appa- 
rence. Les  cas  où  on  rencontre  (\v*  lésions  diffuses  ne  prouveni  rien  ni  pour 
ni  contre  la  doctrine  des  localisations.  Les  troubles  observés  dépendent  du 
degré  et  de  la  profondeur  dv>  lésions  dans  telle  ou  telle  zone,  choses  que 
l'examen  à  l'œil  nu  ne  permet  pas  d'apprécier  toujours  exactement. 

En  somme:  pas  de  prodromes,  ou  prodromes  insaisissables,  céphalalgie 
impossible  à  apprécier,  vomissements  habituels,  mais  constipation  et  rétrac- 
tion du  ventre  inconstantes;  lièvre  modérée;  fontanelle  tendue:  nuque 
raide;  puis  convulsions  avec  ou  sans  hémiplégie:  coma  et  mort;  telle  est  fa 
succession  des  symptômes  de  la  méningite  chez  le  nourrisson.  La  durée  de 
révolution  est  très  courte:  quand  les  convulsions  ont  apparu,  la  mort  sur- 
vient en  deux  ou  trois  jours. 

Formes  diverses.  —  Les  formes  qu'il  nous  reste  maintenant  à  indiquer 
intéressent  peu  le  pédiatre,  car  elles  sont  le  propre  de  l'adulte.  Ce  qui  les 
distingue,  c'est  qu'elles  sont  latentes,  ou  à  marche  rapide,  ou  à  marche 
tente,  ou  à  localisation  prédominante,  et  que  leur  physionomie  clinique  est 
assez  différente,  suivant  qu'elles  sont  primitives  ou  secondaires. 

Dans  quelques  cas,  la  tuberculose  des  méninges  évolue  longtemps  dune 
manière  latente;  un  ou  deux  jours  avant  la  mort  surviennent  de  l'assoupisse- 
ment et  quelques  mouvements  convulsifs.  Cette  forme  s'observe  surtout  chez 
les  poitrinaires  avancés,  grands  enfants,  adultes  ou  vieillards. 

La  forme  typhoïde,  dans  laquelle  des  phénomènes  thoraciques  et  abdo- 
minaux s'ajoutent  aux  symptômes  niéningitiques,  n'est  qu'une  forme  de  la 
phtisie  aiguë  avec  laquelle  elle  est  décrite. 

On  peut  observer,  chez  les  enfants  âgés  de  plus  de  deux  ans,  une  forme 
éclampliquek  marche  très  rapide,  semblable  à  celle  des  nourrissons.  C'est  ce 
qui  se  voit  surtout  dans  les  méningites  tuberculeuses  de  la  convexité1.  Une 
fièvre  plus  ou  moins  vive,  une  céphalalgie  intense,  des  vomissements,  des 
convulsions  violentes  occupent  la  scène  jusqu'à  l'apparition  du  coma  ter- 
minal. La  mort  survient  d'ordinaire  en  trois  ou  quatre  jours,  par  exception 
en  un  jour.  Le  délire  peut  se  joindre  à  ces  symptômes  et  même  occuper  la 
première  place  dans  le  tableau  clinique;  mais,  habituel  chez  l'adulte,  le 
délire  est  très  rare  chez  l'enfant. 

La  (jrannlie  méningée,  sans  phlegmasie  concomitante,  se  traduit  d'ordi- 
naire par  (\r>  symptômes  analogues.  Toutefois,  lorsqu'elle  survient  chez  un 
phtisique  ancien,  elle  peut  être  latente:  on  constate  alors  un  simple  change- 
ment de  caractère  ou  un  délire  très  léger;  puis  tout  à  coup  le  coma  survient 
et  le  malade  succombe  en  quelques  heures;  les  accidents  terminaux  sont  le 
l'ait  d'une  hydrocéphalie  ou  d'une  hémorragie  méningée  qui  sont  venues 
compliquer  la  granulie  de  la  pie-mère.  La  forme  apoplectique  des  vieillards 
rentre  dans  ce  groupe  de  faits. 

Les  formes  que  nous  venons  de  mentionner  sont  ordinairement  secon- 
daires; elles  s'observent  chez  des  sujets  porteurs  d'une  tuberculose  thora- 
cique,  génitale,  ur inaire,  osseuse,  etc.,  plus  ou  moins  ancienne.  Elles  se 

(')  D'Esimnf  et  Picot.  Manuel  pratique  des  mal.  de  l'enfance,  5*  édition,  lS'.ti,  p.  348. 
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rencontrent  surtout  dans  la  phtisie  commune,  dont  elles  -"lit  un  mode  de 
terminaison.  L'invasion  de  la  méningite  provoque  souvent  l'atténuation  des 
symptômes  thoraciques.  Aussi  Rendu  déclare-t-il  que  c'est  un  signe  de  haute 
gravité  de  \<>ir  chei  un  phtisique  tous  les  phénomènes  pulmonaires 
s'amender  el  la  céphalalgie  apparaître. 

Les  méningites  partielles  sont  primitives  <>u  secondaires.  Leur  sympto- 
matolo£  issez  irrégulière,  car  <-lle  est  formée  d'un  mélange,  en  pro- 

portion variable  suivanl  les  cas,  <!«•  phénomènes  méningitiques  diffus  et  de 
phénomènes  locaux  dépendant  du  siège   :  <!<•  l'api 

paralysies,  des  contractures  à  mode  hémiplégique,  monoplégique  ou  paraplé- 
gique; du  ptosis.  L'évolution  de  ces  formes  est  lente;  elle  est  entrecoupée 
souvent  d'ictus  apoplectiformes;  et  c'est  en  général  i  un  ictus  de  ce  genre 
que  le  malade  succombe.  La  méningite  qui  se  développe  .1  la  suite  des  tuber- 
cules solitaires  <lu  cerveau  affecte  une  forme  analogue. 

Bien  que  les  lésions  spinales  soient  la  règle,  les  symptômes  médullai 
sont  <'ii  général  peu  bruyants  et  difficiles  à  distinguer   dans  l'ensemble  cli- 
nique.  Mais  il  est  des  cas,  particulièrement  cl    1  »itrinaires,  où  les 

ptômes  spinaux  apparaissent  avant  les  troubles  cérébraux  et  remplis 
d'abord  tout  le  tableau  clinique.  Les  malades  commencent  par  se  plaindre 
d'une  douleur  lombaire  avec  irradiation  en  ceinture  et  dans  les  membres  infé- 
rieurs. Cette  douleur  peut  être  accompagnée  d'hyperesthi  _  mentaire, 
ses  musculaires,  de  soubresauts  des  tendons,  itractnres,  de 
raideur  «lu  rachis,  d'exagération  des  réflexes,  dont  l'association  réalise  une 
sorte  d'étal  tétanoïde.  Plus  tard  la  douleur  diminue  avec  les  phénomènes  qui 
raccompagnent  el  alors  surviennent  la  paralysie  des  membres  inf< 
de  la  vessie  et  l'érection.  L'affection  suit  la  marche  d'une  myélite  ascendante; 
les  troubles  cérébraux  finissent  par  se  montrer  el  la  maladie  évolue  comme 
nu»'  méningite  vulgaire. 

Lorsque  les   lésions   sont  particulièrement    marquées  vers  le  pont  de 
V.nolr.  on  ]>eul  observer  des  phénomènes  protitbérai  anime  l'hémi- 

plégie alterne1.  Parfois,  la  courbe  thermique  s'abaisse  d'une  façon  durable  et 
jusqu'à    55     et  34*, 4;    les  lésions   de   cette  forme  hypother- 
mique  ont,    d'après  Girode,  une  tendance   à  se   localiser  dans   la   n  _ 
pédonculo-protubérantielle 

Pronostic.  —  La  méningite  tuberculeuse  est  une  maladie  incurable:  elle 
s.-  termine  fatalement  par  la  mort  et  la  thérapeutique  est  impuissante,  non 
seulement  à  la  guérir,  mais  même  à  en  suspendre  momentanément  le 
cours.  On  a  cherché  à  atténuer  la  rigueur  de  eette  loi.  en  citant  quelques 
faits  de  longue  rémission,  voire  même  de  guérison.  Si  on  fait  la  part  des 
erreur-  de  diagnostic  qui  ont  été  l'origine  de  riions,  il  ne  reste  plus 

que  quelque-  cas  qui  permettent  de  croire  à   un  arrêt    temporaire  du   pro- 
-  :    il   s'agit  de  malades  ayant  présenté  des   symptômes  méningitiques 
nettement  marqués,    et  chez  lesquels  l'autopsie,  pratiquée  quelques  mois 

1    Dbbifocs.  Essai  sur  les  symptômes  protubérantiels  de  la  méningite  tuberculeuse.  Thèse  de  Pan*.. 

-    I'eschamp-.  De  l'hypothermie  dans  la  méningite  tuberculeuse.  Thèse  de  Paris.  1884. 
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ou  quelques  années  après  la  guérison  apparente  (cinq  ans  clans  le  eas  de 
Rilliet  i.  démontra  l'existence  de  lésions  tuberculeuses  anciennes  des  méninges 
(Guersant,  Rilliet,  Politzer,  Biedert,  Barth,  Carrington Schwalbe,  Janssen). 

Dans  certains  eas,  l'apparence  de  guérison  correspond  seulement  à  une 
rémission  pins  ou  moins  longue;  la  convalescence  s'établit,  puis,  après 
quelques  semaines  ou  quelques  mois,  les  accidents  reparaissent  et  emportent 
le  malade.  Ailleurs,  il  s'agit, non  pas  de  véritable  méningite,  mais  de  lésions 
bacillaires  plus  ou  moins  limitées  qu'une  poche  calcifiée  tend  à  isoler  du  reste 
de  l'encéphale.  Alors,  les  accidents  aigus  disparaissent,  mais  il  reste  d'ordi- 
naire de  l'idiotie,  de  l'imbécillité  ou  de  l'épilepsie. 

Dans  un  cas  de  méningite  qui  se  termina  par  la  guérison,  Freyban  aurait 
trouvé  dans  le  liquide  extrait  par  la  ponction  lombaire  de  nombreux  bacilles 
de  la  tuberculose  ;  mais  Liehtheim  a  discuté  ce  fait  et  contesté  le  diagnostic 
bactériologique l. 

Diagnostic.  —  Parmi  tous  les  symptômes  de  la  méningite  tuberculeuse, 
il  n'en  est  aucun  qui  soit  patbognoinonique  ;  bien  plus,  il  n'en  est  aucun  qui 
ne  puisse  faire  défaut.  Mais,  en  général,  ces  symptômes  apparaissent,  se 
groupent  et  se  succèdent  d'une  manière  vraiment  caractéristique.  Aussi  la 
méningite  tuberculeuse  à  marche  régulière  et  les  formes  qui  ne  s'en  écartent 
(jue  par  des  nuances  peu  tranchées  sont-elles  d'un  diagnostic  facile. 

Mais  ces  formes  ne  sont  pas  les  seules;  il  en  est  dont  l'expression  cli- 
nique reste  longtemps  confuse,  qui  laissent  le  diagnostic  en  suspens  ou  dans 
l'erreur  jusqu'à  l'apparition  de  symptômes  levant  tous  les  doutes,  comme  les 
phénomènes   oculaires.  Par  contre,  il  arrive  assez  souvent   qu'on  porte   un 

diagnostic  de  méningite  tuberculeuse  que  l'événement  vient  démentir.  L'ex- 
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périence  clinique  apprend  seule  à  conduire  l'analyse  de  manière  à  ne  pas 
tomber  dans  des  pièges  trop  grossiers.  Les  indications  qui  suivent  aideront 
seulement  à  acquérir  cette  expérience.  Nous  aurons  surtout  en  vue  le  dia- 
gnostic des  méningites  tuberculeuses  primitives;  celles  qui  se  produisent 
cbez  des  phthisiques  avérés  présentent  en  effet  peu  de  difficultés. 

Au  début  des  accidents,  une  des  causes  d'erreur  les  plus  communes  con- 
siste à  prendre  les  vomissements  de  la  méningite  pour  la  manifestation 
d'une  affection  stomacale,  indigestion  ou  gastro-entérite.  Si  on  ne  trouve 
aucune  infraction  aux  règles  de  l'hygiène  alimentaire,  si  les  vomissements 
ont  le  caractère  cérébral  on  s'ils  sont  accompagnés  de  constipation,  de  som- 
nolence et  de  gémissements,  l'attention  doit  immédiatement  être  éveillée; 
il  faut  tout  de  suite  penser  à  la  possibilité  d'une  méningite. 

Les  méningites  aiguës  non  tuberculeuses  peuvent  simuler  la  méningite 
tuberculeuse,  quelle  que  soit  la  forme  anatomique  qu'elles  revêtent,  qu'elles 
soient  simplement  byperémiques  et  par  conséquent  habituellement  curables. 
ou  qu'elles  soient  avec  exsudât  séreux,  fibrineux  ou  purulent,  et  par  suite 
habituellement  mortelles.  Toutes  les  maladies  infectieuses  peuvent,  particu- 
lièrement cbez  les  enfants  issus  de  névropathes,  déterminer  des  accidents 
méningés.  Suivant  les  conditions  de  leur  genèse  et  les  circonstances  qui  les 

i1)  Fi;iyii\n.  Deutsche  med.  Woch..  6  sept.  1894.  —  LicnniEiM.  Zur  Diagrnose  der  méningite.  Berliner 
ktin.  Woch.,  1895,  p.  169,  272. 
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accompagnent,  ces  accidents  simuleront  ou  ne  simuleront  pas  la  méningite 
tuberculeuse.  D'une  manière  générale,  les  méningites  aiguës  se  distinguent 
de  la  méningite  tuberculeuse  par  la  brusquerie  de  leur  début,  l'absence 
de  prodromes,  l'hyperthermie  initiale,  l'intensité  de  la  céphalalgie  et  des 
phénomènes  cérébraux  dès  le  commencement,  la  rapidité  de  la  marche.  Le 
l'ait  capital  de  l'histoire  de  ces  méningites,  c'est  qu'elles  ne  sont  presque 
jamais  primitives;  elles  représentent  la  localisation  secondaire  d'un  état 
infectieux  dont  la  connaissance  éclaire  le  diagnostic  :  otite,  lièvre  éruptive, 
angine,  infections  bronchiques,  lièvres  typhoïdes,  pneumonie,  grippe,  rhu- 
matisme articulaire  aigu. 

En  cas  d'accidents  cérébraux  aigus  ou  subaigus,  il  ne  Tant  jamais  négliger 
d'examiner  les  cavités  de  la  lace,  surtout  les  oreilles.  La  découverte  dune 
otorrhée,  d'une  mastoïdite,  vient  révéler  l'origine  des  accidents  intra- 
cràniens.  Toutefois,  il  est  un  cas  où  le  diagnostic  scia  presque  fatalement  en 
défaut  :  c'est  celui  d'une  méningite  tuberculeuse  vulgaire,  se  développant 
chez  un  entant  atteint  d'otite,  .l'en  ai  observé  un  exemple.  Une  fillette  de 
i  ans.  atteinte  depuis  longtemps  dune  suppuration  des  deux  oreilles,  entre 
à  l'hôpital  avec  des  signes  de  méningite.  Avec  nies  confrères  MM.  Brun  et 
Cuvillier,  nous  discutons  l'opportunité  d'une  intervention  chirurgicale.  Nous 
sommes  d'accord  pour  penser  que  les  accidents  cérébraux  dépendent  de 
l'otite;  mais  la  situation  de  reniant  est  si  grave  qu'on  n'intervient  pas.  A 
l'autopsie'  nous  trouvons  une  méningite  tuberculeuse  typique  sans  aucun 
lien   avec   L'affection  des  oreilles. 

Les  accidents  méningés  qui  se  montrent  dans  les  fièvres  éruptives,  les 
angines,  les  infections  bronchiques,  la  grippe,  seront  reconnus  au  mode 
de  début,  à  l'examen  de  la  gorge,  au  catarrbe  oculo-nasal,  à  l'exanthème,  à 
la  courbe  thermique,  à  l'évolution  caractéristique. 

Les  accidents  méningés  qui  se  développent  dans  la  fièvre  typhoïde 
prêtent  souvent  à  l'erreur;  mais  dans  le  premier  volume  de  cet  ouvrage, 
nous  avons  déjà  indiqué  les  éléments  du  diagnostic  différentiel  (pages  350 
et  334).  Nous  ajouterons  seulement  que  la  méthode  du  séro-diagnostic  de 
Widal  a  fait  ses  preuves  et  fournit  le  moyen  de  distinguer  avec  certitude  la 
dotbiénentérie  de  la  méningite  tuberculeuse.  Quant  au  rhumatisme  cérébral, 
la  eborée  en  est  l'accompagnement  nécessaire  (Roger);  cette  circonstance, 
jointe  à  la  notion  des  antécédents,  à  l'examen  du  cœur  souvent  pris  en  pareil 
cas,  fera  découvrir  l'origine  des  troubles  cérébraux.  Les  accidents  méningés 
qui  surviennent  au  début  ou  au  cours  de  la  pneumonie  peuvent  faire  penser 
à  une  méningite  tuberculeuse.  Toutefois  l'absence  de  prodromes,  la  brus- 
querie du  début,  les  caractères  de  la  courbe  thermique,  l'auscultation  minu- 
tieuse et  répétée  du  poumon  donnent  très  souvent  les  éléments  du  diagnostic. 

La  méningite  cérébro-spinale  épidémique,  que  nous  n'observons  plus 
en  France,  se  reconnaît  à  l'absence  de  prodromes,  au  début  brusque,  à  l'exis- 
tence des  troubles  spinaux,  aux  contractures  très  marquées,  aux  soubresauts 
des  tendons,  au  tremblement,  à  l'hyperthermie,  au  caractère  épidémique. 
D'après  Fùrbringer,  le  diagnostic  de  la  méningite  cérébro-spinale  pourrait 
s  établir    avec  une  grande  certitude  par  la  ponction  lombaire;  le   liquide 
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céphalo-rachidien  renfermerait  toujours  le  méningocoque  qu'on  ne  rencontre 
pas  dans  les  autres  méningites.  Ces  assertions  ont  été  contredites  par  Heub- 
ner,  qui  aurait  rencontré  le  méningocoque  en  cas  de  méningite  tuberculeuse1. 

Chez  les  nourrissons,  les  états  infectieux  habituels  —  gastro-entérite, 
broncho-pneumonie,  pyodermites  —  peuvent  se  compliquer  de  détermina- 
tions méningo-encéphaliques  qui  se  trahiront  par  de  la  fièvre,  des  convul- 
sions et  la  tension  de  la  fontanelle.  Tantôt  ces  accidents  sont  mortels  à  bref 
délai;  tantôt  ils  guérissent  complètement;  tantôt  ils  laissent  après  eux  une 
sclérose  cérébrale  ou  une  hydrocéphalie2,  de  la  rigidité  spasmodique,  de 
l'hémiplégie  infantile.  Le  diagnostic  précoce  de  ces  cas  avec  la  forme  éclamp- 
tique  ou  hémiplégique  de  la  méningite  tuberculeuse  des  nourrissons  me 
parait  impossible.  Tout  au  plus  pourra-t-on  écarter  la  tuberculose,  en  raison 
de  la  rareté  de  sa  localisation  méningée  dans  les  deux  premières  années  de 
la  vie,  lorsqu'on  aura  pu  suivre  révolution  des  accidents  depuis  leur  origine 
de  manière  à  pouvoir  les  attribuer  à  une  autre  infection . 

Bouchut  a  proposé  d'appeler  pseudo-méningite  et  M.  Dupré  méningisme 
les  faits  où  l'on  constate  le  syndrome  méningitique  plus  ou  moins  complet  en 
dehors  de  toute  lésion  méningée.  Cette  définition  du  méningisme  prête  à  la 
critique.  Il  eût  mieux  valu  appliquer  ce  mot  à  représenter  le  syndrome 
méningé  en  général,  qu'il  réponde  à  des  lésions  légères  ou  à  des  lésions 
graves.  Pour  prouver  qu'il  existe  un  syndrome  méningé  sans  altération 
matérielle  des  méninges,  on  invoque,  dans  certains  cas,  la  guérison  très 
rapide,  et,  dans  d'autres,  les  résultats  de  l'autopsie.  Le  premier  argument  n'a 
pas  de  valeur.  Le  second  est  très  affaibli  par  l'existence  d'une  hyperémie 
plus  ou  moins  marquée  des  méninges  dans  les  cas  présentés  comme  étant 
sans  lésions;  or  l'hyperémie  n'est  pas  une  lésion  négligeable;  elle  est  le 
premier  degré  de  la  méningite.  Donc,  la  plupart  des  faits  classés  sous  le  nom 
de  méningisme  représentent  des  méningites  légères  et  curables. 

Si  Ion  écarte  ceux-ci,  il  ne  reste  plus  guère  que  deux  sortes  d'accidents 
pour  représenter  le  méningisme  :  les  accidents  méningés  de  l'hystérie  et 
ceux  de  l'helminthiase.  Les  accidents  méningés  de  Yhystérie?  peuvent  simu- 
ler très  exactement  la  méningite  tuberculeuse,  et  le  diagnostic  peut  être 
très  malaisé;  cependant  ces  accidents  s'observent  surtout  après  6  ans,  c'est- 
à-dire  à  une  époque  où  la  méningite  tuberculeuse  commence  cà  devenir 
rare;  de  plus  l'anamnèse,  le  mode  de  début,  l'inversion  de  la  formule  des 
phosphates,  le  caractère  insolite  de  certains  phénomènes  pourront  mettre 
sur  la  voie  du  diagnostic. 

Bouchut  rapporte  qu'en  1868  il  eut,  dans  son  service,  une  petite  fille 
de  5  ans  qui  présenta  pendant  huit  jours  des  vomissements,  de  l'anorexie, 
de  la  somnolence,  des  garde-robes  rares,  un  pouls  un  peu  inégal  et  irrégu- 
lier :  tout  à  coup,  elle  vomit  plusieurs  lombrics  et  se  rétablit  promptement. 

(')  Soc.  de  médecine  inl.  de  Berlin.  3  mai  1897. 

(2)  Marfak.  Hydrocéphalies  et  encéphalopathies  chroniques  consécutives  à  la  gastro-entérite  des 
nourrissons.  Semaine  médicale,  10  juin  1896,  n°  50,  p.  23i.  —  Phlébite  tibro-adhésive  des  sinus  de  la 
dure-mère  chez  un  nourrisson  hydrocéphale.  Soc.  méd.  des  hâp.,  10  juillet  1896,  p.  697. 

(3)  Bahdol.  L'hystérie  simulatrice  des  maladies  organiques  de  l'encéphale  chez  les  enfants.  Thèse  de 
Paris.  1893. 
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Dos  faits  du  même  genre  ont  été  observés  par  Lebon  (de  Besançon).  En 
regard  (feux,  Bouchut  cite  celui  d'une  fille  de  i  ans  qui  mourut  de  ménin- 
gite, après  avoir  présenté  dos  troubles  nerveux  que  l'expulsion  spontanée 
d'un  lombric  par  la  bouche  pouvait  faire  rapporter  à  l'helminthiase.  La  con- 
naissance du  méningisme  vermineux  entraîna  le  précepte  d'administrer 
un  anthelminthique,  avant  de  porter  le  diagnostic  de  méningite  tubercu- 
leuse. 

Dans  la  plupart  des  formes  que  nous  venons  de  citer,  il  existe  une  par- 
ticularité qui  est  d'un  grand  secours  pour  le  diagnostic  :  ces  méningites  ne 
sont  pas  basilaires  comme  la  méningite  tuberculeuse.  Les  symptômes  qui 
témoignent  d'une  lésion  de  la  hase  —  tel  le  strabisme,  —  lorsqu'ils  appa- 
raissent pendant  révolution  d'une  méningite,  révèlent  presque  sûrement  s;i 
nature  tuberculeuse^  dépendant,  il  est  une  autre  infection  qui  peut  provo- 
quer une  méningite  de  là  base,  quoique  beaucoup  plus  rarement  que  la 
tuberculose  :  c'est  la  syphilis.  Très  probablement,  les  cas  de  méningite 
tuberculeuse  qu'on  a  cru  guérir  avec  le  calomel  étaient  des  cas  de  syphilis. 
II.  Jackson  et  A.  Fournier  ont  attiré  l'attention  sur  ces  laits  :  la  syphilis 
héréditaire  peut  provoquer  un  syndrome  semblable  à  celui  de  la  méningite 
tuberculeuse,  mais  qui  en  diffère  cependant  par  une  lente  évolution,  par 
certains  symptômes  insolites1,  l'absence  de  l'amaigrissement  précoce,  la 
rareté  du  ralentissement  du  pouls.  Mais  le  diagnostic  a  été  impossible  dans 
la  plupart  des  cas  rapportés  par  les  auteurs.  Aussi  est-il  entré  dans  la  pra- 
tique de  soumettre  toujours  au  traitement  iodo-mercurique  un  enfant  qui 
présente  les  signes  de  la  méningite  tuberculeuse,  dans  l'espoir,  d'ailleurs 
bien  rarement  réalisé,  qu'il  s'agit  d'accidents  syphilitiques. 

Les  tumeurs  cérébrales,  particulièrement  les  yros  tubercules,  peuvent 
simuler  la  méningite;  mais,  en  outre  de  l'apyrexie,  de  la  marche  chronique 
avec  rémissions,  la  prédominance  des  phénomènes  convulsifs  attirera  l'at- 
tention :  le  principal  symptôme  des  tubercules  cérébraux  chez  l'enfant  sont 
des  attaques  épileptiformes  qui  se  répètent  avec  les  mêmes  caractères  ;  elles 
sont  généralisées  ou  localisées  à  une  moitié  du  corps,  à  un  seul  membre, 
aux  seuls  muscles  de  l'œil.  D'ailleurs,  il  survient  fréquemment,  au  cours  des 
tumeurs  tuberculeuses,  de  la  méningite  véritable,  ce  qui  rend  l'analyse  fort 
délicate  et  l'interprétation  des  faits  très  malaisée. 

11  nous  suffira  de  signaler  la  confusion  possible  de  la  méningite  débutant 
par  du  trismus  avec  le  tétanos2  et  de  celle  qui  se  manifeste  par  de  la  rai- 
deur de  la  nuque  avec  l'arthrite  cervicale".  Le  diagnostic  avec  l'hémorragie 
méningée  est  étudié  dans  le  chapitre  qui  traite  de  cet  accident.  Dans  les  cas 
douteux,  on  pourra  recourir  à  l'examen  ophtalmoscopique  dont  nous  avons 
déjà  parlé  et  à  la  ponction  lombaire  sur  laquelle  nous  donnons  plus  loin 
quelques  indications. 

(ij  IIomolle.  Syphilis.  Nouveau  Dictionnaire  de  méd.  cl  de  chirurgie  prat.,  p.  881.  —  F.  Dreyfoiîs.  De  la 
méningite  chronique  chez  les  enfants.  Ses  rapports  avec  la  syphilis  héréditaire  tardive.  Revue  meus,  des 
mal.  de  l'enfance,  novemhre  1S85.  —  A.  Fournier.  Leçons  sur  la  syphilis  héréditaire  tardive,  Paris,  1886. 

(*)  Boix.  Contribution  à  l'étude  de  la  tuberculose  méningée  de  l'adulte,  lier,  de  méd..  mai  189Ô. 

(3)  A.  Legroux.  Du  diagnostic  entre  la  méningite  tuberculeuse  à  son  début  et  le  torticolis  postérieur 
rhumatismal  aigu.  L'Encéphale.  1885. 
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Traitement.  — Dans  la  vie  du  médecin,  il  y  a  peu  de  circonstances  aussi 
pénibles  et  aussi  difficiles  que  celles  où  il  est  appelé  à  soigner  un  enfant 
atteint  de  méningite  tuberculeuse.  Que  le  diagnostic  apparaisse  du  premier 
coup  ou  qu'il  se  dévoile  peu  à  peu,  dès  qu'il  est  établi,  l'arrêt  de  mort  est 
prononcé,  et  le  premier  mouvement  est  de  déclarer  à  la  famille  la  nature  du 
mal  et  de  ne  plus  faire  aucune  tentative  de  traitement.  Or,  il  n'est  pas  seu- 
lement inhumain,  il  est  imprudent  d'annoncer  tout  de  suite  qu'il  s'agit 
d'une  méningite  tuberculeuse.  Les  cliniciens  les  plus  habiles  ont  commis 
des  erreurs  de  diagnostic  à  propos  de  cette  maladie.  Il  ne  faut  donc  laisser 
entrevoir  la  vérité  que  lorsque  aucune  illusion  n'est  plus  possible  et  que  la 
famille  elle-même  prononce  le  mot  redouté. 

Avant  comme  après  ce  moment,  qu'il  faut  laisser  venir  tout  seul,  le 
médecin  ne  doit  pas  rester  inactif.  Au  début,  sa  conduite  doit  être  dirigée 
par  la  connaissance  des  erreurs  de  diagnostic  possibles.  Dès  le  premier  jour, 
il  doit  administrer  un  anthelminthique  pour  écarter  le  méningisine  vermi- 
neux,  par  exemple  la  santonine  associée  au  calomel.  11  doit  ensuite  songer  à 
la  possibilité  de  la  syphilis  et  administrer  du  mercure  et  de  liodure  de  potas- 
sium. Le  calomel  à  doses  faibles  et  fractionnées  est  employé  depuis  long- 
temps; il  a  d'abord  l'avantage  de  diminuer  la  fluxion  des  méninges;  en  outre 
il  agit  comme  antisyphilitique.  Les  cas  de  méningite  traités  méthodiquement 
par  le  calomel  et  suivis  de  guérison  n'étaient  pas  probablement  des  ménin- 
gites tuberculeuses,  mais  des  méningites  syphilitiques.  L'administration  du 
calomel  peut  être  répétée  tous  les  5  ou  4  jours.  Dans  l'intervalle,  on  peut 
faire  faire  des  frictions  avec  une  pommade  mercuriellc.  Liodure  de  potas- 
sium sera  prescrit  en  même  temps,  uniquement  dans  le  but  de  combattre 
une  syphilis  possible,  et  non  comme  un  spécifique  de  la  méningite  tubercu- 
leuse, qualité  qu'il  ne  possède  à  aucun  degré. 

Le  traitement  iodo-mercurique  sera  abandonné  lorsque  le  diagnostic 
deviendra  évident.  Dès  lors,  on  devra  se  borner  à  atténuer  les  symptômes  les 
plus  pénibles,  comme  l'agitation  ou  la  douleur.  On  laissera  le  malade  dans 
le  silence  et  l'obscurité,  et  l'on  usera  au  besoin  de  Pantipyrine,  des  bromures, 
du  chloral,  voire  même  de  l'opium.  L'application  de  pommade  iodoformée 
sur  le  cuir  chevelu,  vantée  à  un  moment  donné  comme  une  sorte  de  spéci- 
fique (?),  n'a  d'autre  effet  que  d'apaiser  la  céphalalgie.  L'odeur  de  l'iodo- 
forme  offusquant  souvent  les  sens  hyperesthésiés  du  malade,  il  y  a  avantage 
à  lui  substituer  le  gaïacol  qui,  en  applications  locales,  est  analgésique  et 
antithermique  (gaïacol  et  lanoline,  4  grammes;  axonge,  50  grammes). 

On  cherchera  a  soutenir  les  forces  de  l'enfant  en  l'alimentant  avec  des 
liquides  :  lait,  bouillon  additionné  de  peptone;  s'il  esl  nécessaire,  on  admi- 
nistrera des  lavements  nutritifs.  11  ne  faut  employer  aucune  des  pratiques 
dont  l'utilité  est  contestable  et  qui  font  souffrir  le  malade,  comme  les  sang- 
sues derrière  l'oreille,  le\ésicatoire  ou  la  pommade  stibiée  sur  le  cuir  che- 
velu préalablement  rasé,  voire  même  la  vessie  de  glace  sur  la  tète,  qui 
importune  et  [irrite  beaucoup  de  patients. 

Tentatives  de  traitement  chirurgical.  —  Le  traitement  médical  étant 
impuissant,    quelques    médecins   ont    demandé   à    la    chirurgie    d'interve- 
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nir1.  Les  raisons  qui  lesonl  poussés  son!  au  nombre  de  deux  :  I"  une  simple 
laparotomie  suffisant  à  guérir  certaines  formes  de  péritonite  tuberculeuse, 
il  ii  es!  pas  impossible  < |m*  la  trépanation  améliore  ou  même  guérisse  la 
méningite  bacillaire;  2°  un  certain  nombre  des  symptômes  de  la  méningite 
sont  sous  la  dépendance  de  la  compression  par  l'hydrocéphalie:  il  y  a  donc 
avantage  à  évacuer  le  liquide  accumulé  dans  l'espace  sous-arachnoïdien  el 
dans  Les  ventricules.  Mais,  à  ce  sujet,  on  doit  remarquer  que  la  compression 
n'es!  pas  (mil  et  que  même  elle  peut  Paire  défaut. 

Les  trépanations  simples.  Faites  par  Agnew  (de  Philadelphie)  en  1891., 
el  par  Jaboulay  en  1893,  n'ont  abouti  à  rien,  si  même  «'lies  n'ont  hâté  le 
dénouement  Fatal.  Pour  se  mettre  dans  1rs  conditions  de  la  laparotomie 
qui  laisse  pénétrer  l'air  el  la  lumière  dans  le  ventre.  Lannelongue  a  on 
l'idée  do  trépaner  en  quatre  points,  deux  en  axant,  deux  en  arrière,  et 
de  l'aire  passer  de  la  sorte  sur  la  pie-mère  un  courant  liquide  en  gazeux; 
il  a  lait  une  opération  de  ce  genre  et  le  malade  a  succombé  en  quelques 
heures. 

La  trépanation  arec  drainage  sous-arachnoïdien,  pratiquée  au  niveau 
de  l'occipital,  par  le  procédé  de  Morton -,  aurait  donne  un  succès  à  Ord  el 
Waterhouse3;  nous  avons  lu  l'observation  de  ces  auteurs,  et  nous  n'avons  pu 
nous  convaincre  qu'ils  avaient  traite  un  cas  authentique  de  méningite  tuber- 
culeuse. D'ailleurs,  l'opération  de  Morton  est  grave  et  provoque  des  hémor- 
ragies considérables  (Lannelongue);  aussi  M.  GhipauH  a-t-il  proposé  de 
trépaner  et  de  drainer  au  niveau  du  laesylvien1:  mais  l'opération  de  Chi- 
pault  n'a  pas  été.  à  notre  connaissance,  pratiquée  sur  le  vivant. 

Pour  l'aire  cesser  la  compression  du  cerveau,  on  a  pratiqué  la  ponction 
«les  ventricules  latéraux,  avec  ou  sans  drainage  (Bergmann,  Keen,  Kendal 
Franks,  Pollosson);  on  n'a  obtenu  aucun  résultat  favorable;  étant  donnée  sa 
gravité,  on  ne  doit  pas  tenter  cette  opération. 

Nous  mentionnerons  un  peu  plus  longuement  la  ponction  lombaire  d< 
Quincke,  parce  que  c'est  une  opération  à  peu  prés  inotVensive.  relativement 
facile  et  qui.  chez  les  enfants  atteints  de  méningite,  ne  nécessite  pas  l'anes- 
t  hé  sic  préalable. 

Ponction  lombaire.  —  La  ponction  lombaire,  imaginée  par  Quincke 
en  1891.  est  une  opération  par  laquelle  on  l'ait  pénétrer  un  trocart  capillaire 
entre  deux  arcs  vertébraux  dans  le  but  d'évacuer  sans  aspiration  le  Liquide 
contenu  dans  l'espace  sous-arachnoïdien.  On  se  propose  aussi  d'évacuer  en 
même  temps  le  liquide  des  ventricules.  En  effet,  à  l'état  normal,  les  cavités 
ventriculaires  communiquent  entre  elles  par  les  trous  de  Monro  et  l'aqueduc 
de  Sylvius,  et  le  i  ventricule  communique  avec  l'espace  sous-arachnoïdien 
par  le  trou  de  Magendie  et  les  ouvertures  latérales  placées  de  chaque  coté, 
entre  les  racines  des  nerfs  mixtes  et  le  lobule  du  pneumogastrique.  Par 
suite,   si  ces  communications  restent  ouvertes  à  l'état  pathologique  —   et 

i1)  Gustave  Bernard.  Tentatives  chirurgicales  dans  le  traitement  de  la  méningite  tuberculeuse.  Thèse 
<h-  Paris.  1895.  —  A.  Broca  et  1».  Madbrac.  Traité  de  chirurgie  cérébrale.  Cari-.  1896,  p 
-    Voyea  Broca  et  Maurrac,  p.  490. 
(s)  Lancct.  London,  1894,  t.  I.  p.  597. 

bipaolt.  Chirurgie crânio-cérébrale.  Paris,  1894. 
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("est  un  point  que  nous  examinerons  —  la  ponction  lombaire  offre  un  moyen 
simple  d'atténuer  les  effets  compressifs  de  l'hydrocéphalie  ventriculaire  «pii 
est  la  règle  dans  la  méningite  tuberculeuse. 

Sur  le  manuel  opératoire,  il  faut  d'abord  laisser  la  parole  à  Quincke. 
«  Le  choix  de  la  région  lombaire,  dit-il,  est  basé  sur  ce  fait  que  la  moelle 
ne  descend  chez  les  adultes  que  jusqu'à  la  deuxième  vertèbre  lombaire,  et 
chez  reniant  d'un  an  que  jusqu'à  la  troisième  ;  on  ne  craindra  donc  pas  de  la 
blesser  en  pénétrant  avec  la  pointe  d'un  trocart  dans  le  troisième  ou  le  qua- 
trième espace  lombaire.  A  ce  niveau  flottent  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
les  nerfs  de  la  queue  de  cheval;  je  n'ai  jamais  eu  d'accidents  qui  puissent  me 
faire  croire  qu'ils  aient  été  blessés  ;  du  reste,  chez  l'enfant  au  moins,  ils 
sont  séparés  en  deux  faisceaux  latéraux,  laissant  entre  eux  un  intervalle  de 
5  millimètres  où  il  n'y  a  que  du  liquide. 

«  J'ai  étudié  sur  50  squelettes  d'adultes  et  12  d'enfants  les  intervalles 
entre  les  arcs  lombaires.  Chez  l'enfant  ils  sont  relativement  plus  grands, 
ovales  ou  losangiques ;  chez  l'adulte  ils  sont  de  forme  différente  car  les  apo- 
physes  épineuses  s'inclinent  peu  à  peu  avec  l'âge  et  le  recouvrent  plus  ou 
moins;  de  plus  il  y  a  des  variétés  individuelles  que  rien  ne  peut  faire  prévoir. 
En  général,  le  troisième  et  le  quatrième  espace  sont  plus  grands  que  le  premier 
et  le  second;  le  cinquième  est  de  nouveau  plus  petit.  Leur  largeur  varie  de 
18  à  20  millimètres,  leur  hauteur  de  10  à  15;  il  est  très  rare  de  rencontrer 
un  espace  assez  minime  pour  que  l'aiguille  n'y  puisse  pas  pénétrer.  On  pique 
à  5  ou  10  millimètres  de  la  ligne  médiane,  chez  l'enfant  juste  entre  deux  apo- 
physes épineuses,  chez  l'adulte  à  la  hauteur  du  dernier  tiers  ou  de  l'extrémité 
de  l'apophyse  qui  domine  l'espace.  L'aiguille  sera  dirigée  vers  la  ligne 
médiane,  de  manière  à  l'atteindre  lorsqu'elle  aura  pénétré  dans  le  sac  durai. 

«  La  profondeur  à  laquelle  il  faut  piquer  est  chez  les  plus  petits  enfants 
de  2  centimètres,  chez  les  adultes  de  4  à  6.  Très  rarement  j'ai  eu  besoin  de 
répéter  plusieurs  fois  la  ponction  pour  voir  s'écouler  le  liquide.  Le  diamètre 
des  aiguilles  employées  a  varié  de  0,6  à  1,2  millimètre.  Après  enlèvement 
du  stylet,  la  canule  est  mise  en  communication  par  un  tube  de  caoutchouc 
avec  une  éprouvette  destinée  à  recueillir  la  sérosité.  Après  ablation  de  la 
canule,  la  plaie,  débarrassée  par  une  légère  compression  du  sang  et  du 
liquide  qui  parfois  s'écoule  encore,  est  pansée  à  l'ouate  et  au  collodion  iodo- 
formé.  Pendant  les  24  heures  qui  suivent  la  ponction,  le  repos  au  lit  est 
utile. 

«  Le  niveau  du  liquide  dans  un  tube  de  verre  mis  en  communication 
avec  le  conduit  évacuateur  est  en  rapport  avec  la  pression  céphalo-rachidienne. 
La  respiration  et  la  circulation  provoquent  d'ordinaire  des  oscillations  de  un 
ou  de  plusieurs  millimètres.  En  outre,  à  des  intervalles  de  une  minute  et  plus, 
se  font  de  grandes  oscillations  atteignant  10  et  20  millimètres,  dues  aux 
changements  de  position  du  sujet,  aux  contractions  des  muscles,  peut-être 
aux  modifications  de  l'innervation  vasculaire.  L'immobilisation  complète  de 
la  colonne  liquide  est  due  à  l'oblitération  de  l'orifice  canulairc  par  un  nerf 
ou  par  du  tissu  cellulo-adipeux.  De  légers  mouvements  du  malade  ou  de 
l'appareil  rétablissent  d'ordinaire  la  communication. 
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mari  est  aliéné  et  enfermé  à  l'asile  Sainte-Anne  et  qu'elle  a  !  enfants  vivants. 
L'aîné  es!  idiot  à  Bicêtre  :  les  deux  autres  tils  nerveux;  le  i  esl  notre  petit  malade. 
Robert  M.  est  né  à  terme  et  a  été  élevé  au  biberon.  Il  n'a  commencé  à  marcher 
qu'à  2  ans;  ses  tibias  présentent  des  incurvations  rachitiques  manifestes;  son  crâne 
est  détonné:  il  offre  une  acrocéphalie  très  prononcée.  Il  a  eu  la  rougeole  à  r>  ans. 
Jusqu'au  20  mai  180"».  l'entant  parait  avoir  été  d'un  état  de  santé  satisfaisant.  Vers 
eette  époque  la  mère  remarque  qu'il  ne  mange  pas,  qu'il  est  constipé,  et  qu'il  rote 
assoupi  une  partie  de  la  journée.  Puis,  l'enfant  se  plaint  de  mal  de  tète:  sa  peau  est 
chaude  et  son  sommeil  agité.  Il  n'a  pas  eu  de  vomissements  avant  son  entrée  à 
l'hôpital.  Quand  nous  voyons  l'enfant  pour  la  première  fois,  le  50  mai.  son  aspect 
e-t  tel  qu'au  premier  abord  nous  pensons  à  une  lièvre  typhoïde.  Le  petit  malade  est 
abattu,  somnolent,  mais  il  ne  se  plaint  de  rien  et  répond  bien  aux  questions.  Pas  de 
taches  rosées  lenticulaires:  pas  de  ballonnement  du  ventre:  la  rate  est  volumi- 
neuse; pas  de  diarrhée  et  pas  de  vomissements;  constipation.  La  langue  est  blanche 
au  centre,  rouge  aux  bords  et  à  la  pointe.  Le  cœur  et  les  poumons  n'offrent  rien 
d'anormal.  La  température  rectale  est  de  58"  le  matin,  de  58*,7  le  soir.  On  pourrait 
donc  penser  à  une  fièvre  typhoïde  à  la  première  semaine.  Mais  le  lendemain.  ."1  mai. 
nous  apprenons  que  l'enfant  a  eu  un  peu  de  délire  pondant  la  nuit  et  qu'il  a  vomi 
à  plusieurs  reprises;  la  constipation  persiste  :  le  ventre  esl  rétracté:  l'abattement  est 
plus  profond:  alors  nous  songeons  à  une  méningite.  —  1  r  juin.  L'enfant  est  somno- 
lent: mai-  la  stupeur  n'est  pins  typhique;  elle  est  méningitique.  Elle  s'accompagne 
d'hyperesthésie  cutanée,  de  photophobie,  de  céphalalgie,  de  gémissement.  L'enfant 
vomit,  aie  ventre  de  plus  en  plus  rétracté:  le  pouls  est  vibrant  et  moins  fréquent 

—  •}  juin.  Les  mêmes  symptômes  persistent  et  s'accentuent.  Le  pouls  est  vibrant  et 
bat  8  î  pulsations  à  la  minute:  les  yeux  sont  ouverts  et  sans  regard.  —  ô  et  i  juin.  L'en- 
fant e>t  dans  une  somnolence  complète,  il  présente  un  peu  de  strabisme,  il  ne  recon- 
naît pas  ses  parents  et  ne  répond  à  aucune  question.  La  température  oscille  entre 

38  ,5.  —  5  juin.  Jour  on  j'ai  pratiqué  la  première  ponction  lombaire:  on 
nous  dit  que  l'enfant  a  eu  des  convulsions  dans  la  nuit:  il  esl  presque  dans  le 
coma  :  il  ne  parle  pas,  il  ne  répond  pas.  les  yeux  sont  hébétés,  et  le  strabisme  est 
plus  prononcé,  le  visage  est  rouge  et  couvert  de  sueurs,  les  membres  sont  raides  et 
hyperesthésiés.  Le  pouls  est  rapide,  vibrant  et  régulier.  Le  ventre  est  tout  à  fait 
rétracté.  Nous  sommes  frappés  de  l'amaigrissement  qui  s'est  produit  en  4  ou  5  jours. 
Le  diagnostic  de  méningite  >'impose:  la  forme  et  l'évolution  des  accidents,  l'hyper- 
trophie de  la  rate  et  un  certain  degré  de  micro-polyadénie  montrent  que  cette  mé- 
ningite est  tuberculeuse.  L'enfant  esl  donc  irrémédiablement  perdu. 

-!  dans  ces  conditions  que  je  pratique  la  raehieentèse  lombaire.  J'ai  fait  la 
ponction  avec  une  grosse  aiuuille  de  seringue  de  Pravaz.  d'un  diamètre  un  peu  infé- 
rieur à  1  millimètre,  et  longue  d'environ  \  centimètres.  L'enfant  a  été  placé  dans  le 
décubitus  latéral,  les  jambes  et  l'extrémité  céphalique  étant  fléchies  en  avant.  Aussi- 
tôt que  j'ai  eu  pénétré  dans  la  cavité  méningée,  le  liquide  céphalo-rachidien  s'e>t 
écoulé  goutte  à  goutte,  d'abord  avec  une  certaine  force,  puis  lentement.  Nous  avons 
recueilli  ainsi  en  5  minutes  environ  '20  centimètres  cubes  d'un  liquide  incolore  et 
limpide  comme  l'eau  de  roche.  Lorsque  l'écoulement  du  liquide  a  pris  lin.  l'aiguille  a 
été  retirée  et  la  petite  plaie  résultant  de  la  ponction  a  été  fermée  avec  du  collodion 
iodoformé. 

Quels  ont  été  les  résultats  de  la  ponction.'  L'opération  a  été  faite  à  H»  heures 
du  matin:  dans  les  moments  qui  ont  suivi,  on  n'a  remarque  aucune  modification. 
Mais,  vers  1  heure  de  l'après-midi,  l'enfant  a  reçu  la  visite  de  sa  mère  :  il  l'a 
reconnue;  il  a  répondu  à  quelques  questions  qu'elle  lui  a  posées;  il  lui  a  dit 
en  particulier  qu'il  souffrait  de  la  tète.  Nous  l'avons  vu  à  5  heures:  à  notre  appel, 
il  a  ouvert  les  yeux,  il  a  demandé  à  boire:  son  regard  n'est  pas  hébété;  le  strabisme 
a  disparu:  nous  demandons  à  l'enfant  où  il  a  mal  et  il  porte  la  main  cà  la  tète. 
Avant  la  ponction,  la  température  rectale  était  de  Ô7°.T.  Ce  soir,  à  5  heure-,  elle  est 

do  :,: 

En  résumé,  le  bénéfice  immédiat  est  certain.  L'état  de  stupeur  comateuse,  l'hebé- 
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tude  «lu  regard  el  le  strabisme  ont  disparu.  Mais  L'amélioration  n'a  pas  persisté  ;  elle 
n'a  guère  dure  que  6  heures,  el  le  6  juin  au  malin  L'enfant  es1  retombé  dans  La  stu- 
peur comateuse.  Le  regard  es!  hébété,  atone,  les  main-  sont  agitées  de  mouvements 

carphologiques.  Je  me  décide  alors  à  faire  une  sec le  ponction;  je  l'ai  pratiquée  à 

l  heures  I  3  de  l'après-midi  (30  heures  1/2  après  la  première).  La  rachicentèse  ne 
donne  ici  que  l  a  5  centimètres  cubes  d'un  liquide  qui  présente  les  mêmes  caractères 
que  celui  qui  a  été  retiré  hier.  Quelques  heures  après  la  ponction,  l'enfant  a  ouvert 
le-  veux,  demandé  à  boire  et  s'esl  plaint  de  la  tête.  Le  Lendemain,  7  juin,  L'enfant 
esl  retombé  dans  le  coma  le  plus  complet.  Le  8  juin,  L'enfant  est  dans  Le  même  état  ; 
le  coma  est  toujours  complet,  el  je  pratique  une  troisième  rachicentèse;  elle  donne 
à  peu  près  s  centimètres  cubes  d'un  Liquide  limpide,  comme  dans  les  2  premières 
ponctions.  .Mais  celte  fois  l'enfant  n'a  en  rien  bénéficié  de  la  ponction,  il  reste  dans 
la  stupeur  méningitique  et  meurt  le  soir  à   10  heures. 

L'autopsie  montre  une  hyperémie  méningée  considérable  et  dos  granulations 
tuberculeuses  disséminées  sur  le  trajet  des  vaisseaux  de  la  pie-mère.  La  quantité  de 
liquide  contenue  dans  l'espace  sous-arachnoîdien  et  dan-  les  ventricules  parait  nor- 
male. Le  poumon  gauche  est  sain;  mais  le  poumon  droit  offre  une  éruption  granu- 
lique  généralisée  :  les  deux  plèvres  sont,  elles  aussi,  recouvertes  de  granulations  grises. 
Les  ganglions  trachéo-bronchiques  sont  tuméfiés  et  l'un  d'eux  est  caséeux.  Le  foie,  la 
rate  el  les  reins  paraissent  normaux.  Dans  notre  cas,  le  liquide  céphalo-rachidien 
retiré  renfermait  Igv20  d'albumine  par  litre.  L'inoculation  an  cobaye  est  restée  sans 
résultat. 

Mais,  par  la  suile.  j'ai  observé  une  série  de  cas  dans  lesquels  la  ponction 
ne  produisait  même  pas  une  amélioration  passagère.  Je  fus  frappé  de  voir 
que, dans  ces  faits,  la  rachicentèse  ne  donnait  issue  qu'à  quelques  gouttes  de 
liquide  s'écoulant  avec  une  extrême  lenteur.  A  l'autopsie,  je  constatai  qu'il 
n'y  avait  qu'une  quantité  à  peu  pies  normale  de  liquide  dans  l'espace  sous- 
arachnoïdièn,  mais  que  les  ventricules  étaient  parfois  fort  distendus.  Je 
supposai  donc  qu'il  n'y  avait  plus  de  communication  entre  l'espace  superficiel 
et  les  cavités  centrales.  Je  savais  que  Keen  avait  constaté  dans  un  cas 
de  méningite  tuberculeuse  une  oblitération  du  trou  de  Monro  et  une  hydro- 
céphalie unilatérale.  Mais  d'autres  recherches  tendaient  à  montrer  que  les 
communications  normales  persistent  dans  la  méningite.  Voici  en  effet  ce 
qu'on  lit  dans  la  thèse  de  Veyrat  (Lyon.  1<X;.)'h  : 

«  Dans  les  premiers  cas  où  ces  procédés  furent  mis  en  œuvre,  on  escompta 
une  disposition  qui  existe  à  l'état  normal,  c'est-à-dire  la  libre  communication 
entre  les  cavités  ventriculaires  et  les  espaces  sous-arachnoïdiens  du  cerveau 
et  de  la  moelle,  sans  savoir  si  cette  disposition  persistait  dans  la  méningite 
tuberculeuse.  C'est  là  cependant  un  point  qu'il  est  très  important  de  fixer  au 
point  de  vue  de  l'intervention,  car  il  est  évident  que  le  procédé  qui  consiste 
à  drainer  l'espace  sous -ara  chnoïdien,  pour  abaisser  la  pression  dans  les  ven- 
tricules, n'aurait  pas  sa  raison  d'être  si  la  communication  n'existait  pas. 
Quelques  pathologistes  invoquent  l'absence  de  cette  communication  pour 
expliquer  l'accumulation  du  liquide  dans  les  ventricules.  Morton  a  recherché, 
au  point  de  vue  anatomique,  par  un  procédé  spécial,  l'état  du  trou  de 
Magendie.  et  voici  les  conclusions  qu'il  donne  :  Dans  la  méningite  tuber- 
culeuse, il  n'est  pas  fermé  au  point  de  retenir  le  liquide  dans  les  ventri- 
cules; même  lorsque  la  membrane  qui  l'entoure  est  très  épaisse,  le  liquide 
peut  encore  passer  facilement  des  ventricules  sur  les  hémisphères,  sous  l'in- 
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fiuence  d'une  faible  pression  ;  ordinairement,  il  n'est  pas  même  rétréci.   » 

«  M.  le  Dr  Colrat,  de  Lyon,  a  recherché  par  un  procédé  expérimental 
l'existence  de  la  communication  entre  les  ventricules  et  les  espaces  sous- 
araehnoïdiens  sur  un  très  grand  nombre  de  sujets  morts  de  méningite  tuber- 
culeuse. Il  l'a  toujours  trouvée.  Voici  son  procédé.  On  ponctionne  après 
trépanation  le  ventricule  latéral,  on  retire  le  trocart  et  on  laisse  le  liquide 
s'écouler  par  l'orifice  de  la  canule.  Puis,  le  cadavre  étant  mis  dans  la  position 
assise  ou  debout,  on  verse  dans  la  canule  une  solution  étendue  de  prussiate 
jaune  de  potasse.  On  ponctionne  alors  l'espace  sous-arachnoïdien  du  rachis 
à  son  point  le  plus  déclive  et  Ton  recueille  le  liquide  qui  s'écoule  par  la 
canule.  Ce  liquide  mis  en  présence  d'une  solution  étendue  de  perchlorure 
de  fer  donne  le  précipité  bleu  de  Prusse  caractéristique.  » 

J'ai  recherché,  dans  quatre  autopsies  de  méningite  tuberculeuse,  si  les 
communications  des  ventricules  avec  l'espace  sous-arachnoïdien  étaient  ou- 
vertes ou  fermées.  J'ai  injecté  dans  un  des  ventricules  latéraux,  au  moyen 
d'une  seringue  munie  d'une  aiguille  capillaire,  un  liquide  coloré  avec  du 
bleu  de  méthylène  :  deux  fois  seulement  la  coloration  est  apparue,  après 
quelques  minutes,  à  la  surface  de  la  pie-mère  externe.  J'en  conclus  que,  dans 
les  deux  autres  cas,  il  n'y  avait  plus  de  communication  entre  les  ventricules 
latéraux  et  l'espace  sous-arachnoïdien  et  que  pareille  lésion  n'est  pas  aussi 
exceptionnelle  qu'on  l'a  dit1.  Ces  faits  enlèvent  donc  une  partie  de  sa  valeur 
à  la  ponction  lombaire,  qui  ne  représente  d'ailleurs  qu'une  médication 
palliative. 

La  ponction  lombaire  ne  présente  pas  de  danger,  si  l'on  n'évacue  pas  une 
trop  grande  quantité  de  liquide  à  la  fois.  Les  morts  subites,  les  convulsions 
graves  n'ont  été  observées  que  lorsqu'il  y  a  eu  évacuation  abondante.  Pour 
ma  part,  chez  les  enfants,  je  retire  l'aiguille  lorsque  j'ai  obtenu  environ 
10  centimètres  cubes  de  liquide.  J'estime  que  chez  l'adulte  il  ne  faut  pas 
dépasser  50  centimètres  cubes. 

En  somme,  bien  que  sa  valeur  curative  soit  nulle,  son  action  palliative 
très  médiocre  et  très  inconstante,  la  ponction  lombaire  pourra  être  pratiquée 
dans  la  méningite  tuberculeuse,  en  raison  de  sa  facilité  relative  et  de  son 
innocuité  presque  complète.  Elle  est  surtout  indiquée  quand  il  y  a  des 
signes  de  compression  cérébrale,  c'est-à-dire  quand  on  trouve  associées  :  la 
tendance  au  coma  et  à  l'hypothermie,  l'insensibilité,  la  résolution  musculaire, 
la  dilatation  des  pupilles  et,  chez  le  nourrisson,  la  saillie  et  la  tension  de  la 
grande  fontanelle. 

Nous  avons  cité  le  prétendu  cas  de  guérison  de  Freyhan  ;  l'auteur  lui- 
même  n'impute  pas  la  marche  favorable  de  la  maladie  à  la  ponction  lombaire 
qui  fut  pratiquée. 

Un  jour,  peut-être,  la  ponction  lombaire  permettra  d'injecter  dans  l'espace 
sous-arachnoïdien  un  liquide  capable  de  modifier  heureusement  le  pro- 
cessus tuberculeux.  Dans  un  cas,  j'ai  instillé  quelques  gouttes  d'une  solution 
dé  sublimé  au  1/10  000°.  L'effet  fut  nul  :  ni  favorable  ni  défavorable. 

(')  Dans  trois  cas  d'hydrocéphalie  chronique,  j'ai  fait  la  même  expérience;  chaque  fois,  j'ai  trouvé 
les  communications  fermées. 
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A  peu  près  impuissante  comme  moyen  de  traitement,  la  ponction  lom- 
baire donnera-t-elle  de  meilleurs  résultats  comme  instrument  de  diagnostic^ 
11  esl  certain  qu'en  fournissant  du  liquide  céphalo-rachidien,  «'Ile  permet  de 
taire  certaines  constatations  forl  intéressantes;  mais  les  cas  sont  rares  où 
les  renseignements  ainsi  obtenus  seronl  décisifs  pour  le  diagnostic.  La  près- 
sien  du  liquide  esl  facile  à  apprécier  même  sans  un  tube  de  verre  :  quand, 
même  au  début  de  la  ponction,  le  liquide  s'écoule  goutte  à  goutte,  liés 
lentement,  c'est  que  la  pression  est  normale  ou  faible;  lorsque,  après  la 
pénétration  de  l'aiguille,  le  liquide  s'écoule  avec  un  petit  jet  et  qu'ensuite 
les  gouttes  se  succèdent  avec  rapidité,  c  est  que  la  pression  est  très  élevée. 

Quand  on  mesure  la  pression  normale  à  la  région  lombaire,  dans  le 
décubitus  horizontal  et  latéral,  le  liquide  céphalo-rachidien  monte  ;ï  40  ou 
60  millimètres.  La  hauteur  de  la  pression  n'est  pas  nécessairement  propor- 
tionnelle à  la  gravité  des  symptômes;  liante  pression  et  graves  symptômes 
s'associent  dans  les  cas  aigus,  et  liante  pression  et  symptômes  légers  coïnci- 
dent dans  les  cas  chroniques,  l'encéphale  ayant  eu  sans  doute  le  temps  de 
s'accoutumer  à  la  compression.  Les  plus  hautes  pressions  ont  été  notées 
dans  la  méningite  tuberculeuse  (200  à  450);  mais  dans  nombre  de  cas  de 
cette  maladie,  la  pression  est  normale,  ou  même  Faible.  La  connaissance  de 
la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  peut  donc  servir  au   diagnostic. 

La  notion  de  la  quantité  du  liquide  évacué  étant  corrélative  de  celle  de 
pression,  elle  n'a  pas  plus  de  signification  ;  tantôt  on  retire  c2  à  5  centi- 
mètres cubes,  tantôt  "25  ou  50. 

Vaspect  du  liquide  est  plus  utile  à  étudier.  Dans  l'hydrocéphalie  chro- 
nique, il  est  clair  comme  de  l'eau  de  roche  et  ne  laisse  pas  déposer  de 
sédiment  ou  de  coagulum  par  le  repos.  Dans  la  méningite  tuberculeuse,  le 
liquide  est  également  limpide,  niais  se  trouble  légèrement  par  le  repos. 
Dans  les  méningites  cocciques,  le  liquide  est  plus  ou  moins  troublé  à  son 
issue  ou  même  purulent.  En  cas  d'hémorragies  méningées  ou  vcntriculaires, 
le  liquide  est  sanguinolent;  mais  il  fout  savoir  que  la  piqûre  des  veines  peut 
aussi  provoquer,  au  début  ou  au  cours  de  la  ponction,  la  sortie  de  quelques 
gouttes  sanguinolentes.  L'examen  microscopique  décèle  des  globules  du  pus 
dans  les  liquides  purulents  ou  louches;  de  très  rares  leucocytes  dans  la 
méningite  tuberculeuse.  L'absence  complète  d'éléments  figurés  est  caracté- 
ristique de  l'hydrocéphalie. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  normal  renferme  0,25  à  0,50  pour  100 
d'albumine;  dans  la  méningite  tuberculeuse,  ce  chiffre  dépasse  toujours 
1  pour  100;  il  n'y  a  guère  de  maladie  qui  élève  la  proportion  d'albumine 
autant  que  la  méningite  tuberculeuse.  Le  sucre  que  renferme  le  liquide 
céphalo-rachidien  en  cas  de  diabète  ou  de  tumeurs  cérébrales  ne  s'y  trouve  en 
cas  de  méningite  que  par  exception. 

Par  Yexamen  bactériologique,  Lichtheim  a  trouvé  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  le  streptocoque  (méningite,  suite  d'otite),  Fùrbringer  le 
méningocoque  et  le  pneumocoque  (méningite  cérébro-spinale). 

La  présence  du  bacille  de  la  tuberculose  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
a  été   constatée  pour  la  première   fois  par  Lichtheim.   Pour  le  mettre  en 
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évidence,  il  Tant  faire  porter  l'examen  sur  les  traînées  de  fibrine  qui  se 
forment  presque  toujours  dans  le  liquide  laissé  au  repos  :  la  centrifugation 
permet  de  le  rechercher  immédiatement  dans  les  parties  périphériques.  Les 
bacilles sonl  ordinairement  très  rares,  et  dans  nombre  de  cas  de  méningite 
tuberculeuse  on  ne  les  trouve  pas.  Cet  examen  es(  donc  loin  d'avoir  la  râleur 
de  la  recherche  des  bacilles  dans  les  crachats;  mais,  dans  tous  les  ras 
douteux,  on  est  autorisé  à  le  pratiquer.  Quand  le  résultâtes!  négatif,  on  apro- 
-  d'inoculer  le  liquide  à  des  cobayes:  J.  Bernheim  et  P.  Moser1  affirment 
que  l'inoculation  donne  des  résultats  plus  surs  que  la  recherche  microscopique 
du  bacille;  cette  affirmation  nous  surprend,  car,  dans  trois  cas  de  méningite 
tuberculeuse  vérifiées  par  l'autopsie,  l'inoculation  du  liquide  recueilli  pendant 
la  vie  n'a  donné  aucun  résultai  :  mais  l'objection  fondamentale  est  que.  par 
ce  procédé,  il  faudrait  attendre  environ  trois  semaines  pour  connaître  la 
vérité,  ce  qui  donne  au  malade  le  temps  de  mourir  avant  que  le  diagnostic 
soit  établi.  En  somme,  à  l'heure  présente,  et  tout  au  moins  chez  les  enfants. 
le  diagnostic  clinique  de  la  méningite  tuberculeuse  est  incontestablement 
plus  sûr  que  le  diagnostic  bactériologique. 

'    WU-n.  wed.  H         ,1897,2 
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IV 

PHLÉBITE  ET    THROMBOSE   DES  SINUS  DE  LA   DURE-MÈRE* 

l'Ai;   LE   I»'  A.-l;.   M\I;F\\ 

topitaux. 

La  première  observation  <l«-  phlébite  el  de  thrombose  des  sinus  parait 
appartenir  à  Abercrombie  1^1  ^  .  On  cite  ensuite  un  cas  de  Ribes  publié 
dans  la  Bévue  médicale  en  1825.  Hais  c'est  un  mémoire  deTonnelé,  paru 
en  1829,  qui  ouvre  réellemenl  l'histoire  de  cette  affection.  Plus  tard  les 
tr.iv.iux  dé  G  in  trac,  de  Rilliet  et  Barthçz,  de  Gerhardt,  de  Gibert  el  Gellé,  de 
Fritz,  de  Bouchut,  de  Parrol  «-t  Butine!1  ont  apporté  des  faits  intéressants. 
De  nos  jours,  on  s'occupe  surtout  de  recherches  bactériologiques  el  théra- 
peutiques, ainsi  <ju'i»ii  le  verra  dans  la  suite  de  cel  expos 

Etiologie.  —  Des  recherches  récentes,  celles  de  MM.  F.  Wid.il  et  Vaquez 
en  particulier,  semblent  démontrer  qu'il  n'existe  pas  de  thromboses  primi- 
tives :  pour  que  les  _  -  agule  dans  un  vaisseau,  il  faut  <[ii'-  la  paroi  de  ce 
sseau  soit  altérée  au  préalable.  Dans  les  veines,  c'est  I  -  *  phlébite  qui 
engendre  la  thrombose,  et  la  phlébite  est  ordinairement  d'origine  micro- 
bienne. Les  causes  invoquées  naguère  pour  expliquer  la  coagulation  supposée 
primitive  «lu  sang  dans  une  veine —  stase  sanguine,  hyperinose  et  inopexie, 
c'est-à-dire  augmentation  de  la  fibrine  coagulable  du  sang  —  interviennent 
seulement  à  titre  de  causes  prédisposantes,  et  la  première  explique,  dans 
quelques  cas,  pourquoi  la  phlébite  se  localise  dans  certains  départements  du 

ho  n'a  pas  cru  devoir  consacrer  un  chapitre  spécial  à  l'embolie  et  à  la  thrombose  des  artères 
cérébrales.  L'embolie,  dne  presque  toujours  à  une  affection  du  cœur,  offie  les  mêmes  earactèi 

l'enfant  et  chez  l'adulte.   L'oblitération  par  arthrite  est  étudiée  avec  la  méningite  tubei 
syphilis  cérébrale.  L'athérome  n'a  pas  été  signalé  ehej  l'enfant. 

phlébite  des  veines  spinales  sont  trop  rares  pour  qu  on  puisse  en  déduire  une  description 
d'ensemble. 

■    T-N>ELi;.  Maladie-;  des  sinus  de  la  dure-rnère.  Journ.  hebd..  l^?.».  —  Gnmuc.  Art  h.  <^n.  de  méd., 
XXVI.  r  531.  —  Rilliet  et  Bal.ïhez.  Traité  des  maladies  de  Cenfa,  -   '  Demtseke 

Klinik.  1857.  —  Gibert  et  Gellé.  Société  anatom  -    -  '    —  F.miz.  Ibid..  18 

LA.NCERE.irs.  Thrombose  et  embolie  eérébr  il  es    7  8  -. —  n—iimti.  Lésions- da  rochx 

S<jc. anatom..  1867. — Otto  Bmnm.  Zur  Symptomatologie  derllirnsinus-throml    -  w  Heilkunde. 

.  v  s   —  Boccnri.  Clinique  de  l'hôpital  des  Enfanis-Malades.  l**i.  De  la  thrombose  cachectique  d 
de  la  dure-mère  et  des  convulsions  linales  des  maladies  de  l'enfance,  p.  ir>L  —  be  la  névrite  optique. 

—  m  :norragie  méningée  par  thrombose  des  sinus,  etc..  p.  623.  —  Wbemjl  beiti ■■"■_ 
von  der  Thrombosis  und  Phlebitis  sinnnm   durs  matais.  Petersburg  med.  Zeits..  1870.  —  J.  Sreuzn. 
Compendium  des  maladies  des  enfants   traduction  frai.  p.  71. —  A.  Robin. 

lions  cérébrales  consécutives  aux  lésions  non  tranmatiques  du  rocher  et  de  l'apophyse  mastoîde. 
Thèse  d'agrégation.  Pari?.  1883.  —  Hbtdœl.  Contribution  à  l'étude  de  la  circulation  veineuse  chez  l'enfant 
877.  Leçon  inédite,  citée  par  Jeanselme.  —  Parrot.  LAthrepsie.  1877.  —  Jea>selme. 
Phlébite  et  thrombose  des  ?inu<.  Manuel  de  médecine  de  Debove  et  Achard.  t.  IL  p.  415,  1895.  —  Cm.  Aoubb 
et  J.  Rnurar.  Un  cas  d'infection  par  le  streptocoque  pyogène  :  broncho-pneumonie,  phlegmon  de  l'œil. 
phlébite  des  sinus.  Gaz.  hebd.  de  méd.  et  de  chir..  7  novembre  I8f  —  L  Girode.  Bull,  de  la 

'inatomique,  jnill        892.-  -de  thrombose  du  sinus  longitudinal  supé- 

rieur. /.'  des  maladies  de  Cenfance.  mars  1892,  p.  I1  i   Phlébite  à  pneumocoques  des 

veines  encéphaliques  et  des  -inus  de  la  dure-mère.  Soc.  nnat..  mars  18  189.  —  Bboca  et Mmaic. 

de  chirurgie  cérébrale.  Paris.  1>&6.  p.  286.  —  Deglï.  Phlébite  grippale  double  des  sinus  caver- 
neux. Bull,  de  la  Stjciété  anatomique.  novembre  1*06.  p.  7io.  —  E.  W.  Goobau.  Thrombose  spontanée  des 

.sécutive  à  la  scarlatine.  Soc.  de  path.  de  Londres.  16  m 
U  i 
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système  veineux.  Cette  manière  de  concevoir  les  choses  trouve  à  la  fois  un 
appui  et  une  explication  dans  l'histoire  de  la  phlébite  et  de  la  thrombose 
des  sinus  de  la  dure-mère. 

La  phlébite  des  sinus  résulte  soit  d'une  septicémie,  soit  de  la  propagation 
d'un  foyer  infectieux  des  régions  voisines  qui  envahit  les  tuniques  de  la 
veine  de  l'extérieur  vers  l'intérieur,  soit  enfin  de  l'extension  d'un  travail  de 
phlébite  et  de  coagulation  qui  a  commencé  dans  les  veines  qui  communi- 
quent avec  les  sinus.  Dans  le  premier  cas  (thrombose  dite  autrefois  maras- 
tique),  la  cause  de  l'infection  veineuse  est  générale;  dans  les  deux  derniers 
(thrombose  dite  autrefois  phlébitique),  elle  est  locale. 

I.  —  Les  phlébites  par  lésions  locales  sont  les  plus  communes,  et  parmi 
celles-ci,  il  en  est  une  plus  fréquente  que  toutes  les  autres  :  la  phlébite  du 
sinus  latéral  par  lésion  suppurative  de  V oreille  moyenne  et  de  V apophyse 
mastoïde.  D'ordinaire,  elle  est  la  conséquence  d'une  ostéite  de  la  gouttière 
du  sinus  latéral  et,  dans  ce  cas,  elle  est  presque  constamment  accompagnée 
d'un  abcès  extra-dural;  plus  rarement,  elle  succède  à  une  phlébite  de  la  veine 
mastoïdienne.  On  voit  donc  que,  pour  qu'elle  se  produise,  il  faut  en  général 
que  l'otite  se  soit  compliquée  de  mastoïdite.  Chez  les  enfants,  surtout  chez 
le  nourrisson,  la  phlébite  des  sinus  d'origine  otique  est  plus  rare  que  chez 
l'adulte,  d'abord  parce  que  l'apophyse  mastoïde  est  peu  développée,  en 
sorte  que  les  connexions  de  l'oreille  moyenne  avec  le  sinus  latéral  sont 
moins  étendues  qu'elles  ne  seront  plus  tard;  ensuite  parce  qu'il  faut  assez 
longtemps,  parfois  plusieurs  années,  pour  qu'une  carie  du  rocher  se  com- 
plique de  phlébite  (Broca  etMaubrac).  C'est  la  méningite  et  non  la  phlébite 
qui  est,  chez  l'enfant,  la  complication  intra-crânienne  la  plus  commune  des 
otites. 

La  phlébite  des  sinus  peut  succéder  à  la  phlébite  de  la  veine  ophtal- 
mique qui  s'étend  au  sinus  caverneux;  la  phlébite  de  la  veine  ophtalmique 
peut  être  elle-même  consécutive  à  un  phlegmon  de  l'orbite,  à  une  pan- 
ophtalmie,  voire  même  aux  suppurations  des  téguments  de  la  face,  car,  en 
s'anastomosant  avec  la  veine  faciale  au  niveau  de  l'extrémité  interne  de 
l'arcade  orbitaire,  cette  veine  établit  une  large  communication  entre  les 
systèmes  veineux  intra  et  extra-crânien.  Les  lésions  de  la  cavité  bucco- 
pharyngée1,  des  ganglions  profonds  du  cou,  de  tous  les  territoires  en  un 
mot  dont  les  veines  communiquent  avec  les  sinus,  peuvent  être  l'origine 
de  la  phlébite  intra-crânienne.  Ainsi  les  lésions  de  la  mâchoire  supérieure 
provoquent  d'ordinaire  de  la  phlébite  orbitaire;  celles  de  la  mâchoire  infé- 
rieure et  des  régions  environnantes  infectent  les  veines  du  trou  ovale  par 
suite  des  rapports  de  ces  veines  avec  les  plexus  ptérygoïdiens. 

Les  ostéites  du  crâne  peuvent  engendrer  la  phlébite  des  sinus,  ceux-ci 
recevant  les  canaux  veineux  du  diploé  ;  ainsi  les  ostéites  traumatiques 
(contusion,  fracture,  application  du  trépan),  les  ostéomyélites  primitives,  la 
carie  tuberculeuse  ou  syphilitique,  sont  susceptibles  de  provoquer  l'infection 
des  sinus  veineux.  Les  suppurations  du  cuir  chevelu ,  pourvu  qu'elles  soient 

(*)  A.  Tkuson.  Remarques  sur  les  phlébites  orbitaires  consécutives  aux  affections  bucco-pharyngées 
Recueil  d'ophtalmologie,  septembre  et  novembre  is(.»r>. 
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un  peu  profondes  (furoncle,  anthrax,  ecthyma,  érysipèle,  abcès  sous-cutané, 
eczéma  infecté  secondairement)  peuvent  être  l'origine  d'une  phlébite  des 
sinus,  ceux-ci  communiquant  avec  les  veines  «In  cuir  chevelu  par  les  veines 
émissaires  de  San torini. Enfin,  toutes  !<■-  lésion» intra-crâniennes dornzine 
infectieuse  encéphalite,  abcès  «lu  cerveau  peuvent  se  compliquer  de  phlé- 
bite des  sinus;  le<  veines  qui  partent  du  foyer  morbide  s'enflamment  et  de 
proche  en  proche  l'inflammation  et  la  coagulation  s'étendent  jusque  dans  l'un 
des  -mu-. 

11.  —  La  phlébite  <!••  cause  générale  ou  septicémique  <--t  plu-  fréquente 
dans  les  quatre  premières  années  qu'à  toute  autre  époque  de  la  vie;  elle 
répond  a  l'ancienne  thrombose  marastique.  Kilt-  peut  se  rencontrer  dans 
toutes  les  septicémies,  surtout  dans  celles  qui,  ayant  une  marche  subaiguë 
.m  chronique,  engendrent  un  étal  cachectique. 

('.lie/  le  nourrisson,  elle  peut  s'observer  dans  toutes  le-  gastro-entérite* 
graves,  -oit  <l<ni-  les  formes  aiguës  comme  1»-  choléra  infantile,  soit  dans 
mes  chroniques  qui  aboutissent  a  la  cachexie,  particulièrement  dans 
Vatkrepsie  Parrot,  Hutinel).  Les  infections  bronchiques  prolongées  — 
bronchite  et  broncho-pneumonie —  sont,  d'après  Bouchot,  une  cause  non 
moins  commune  de  thrombo-phlébite  des  sinus.  On  la  rencontre  plu-  rare- 
ment dans  la  tuberculose,  la  cachexie  hérédo-suphilitique,  dan-  la  conva- 
escenee  des  maladies  aiguë*  rougeole,  scarlatine,  fièvre  typhoïde,  diphté- 
:  ir.  grippe  .  I  ta  l'a.  par  exception,  observée  dans  la  chlorose,  (rai,  on  le  -ait. 
peut  engendrer  aussi  de  la phlegmasia  alba  <l<>lr,,s. 

Somme  toute,  les  conditions  du  développement  de  la  phébite  du  sinus  de 
cause  générale  sont  analogues  à  celles  de  la  phlegmasia  alba  dolens.  Seule- 
ment, chez  1«--  adultes,  la  thrombo-phlébite  s'observe  surtout  dans  les  mem- 
bres inférieurs,  tandis  que  chei  les  jeunes  entants  elle  est  plus  fréquente 
dans  les  sinus  de  la  dure-mère  et  dans  les  veines  rénales  (Parrot,  Hutinel). 
Recherchons  les  causes  de  cette  diffère» 

Les  thrombo-phlébites  de  cause  générale  se  produisent  de  préférence  an 
niveau  des  points  où  le  sanu  a  le  plus  de  tendance  a  la  stase,  c'est-à-dire  à 
la  limite  d'action  des  forces  d'impulsion  cardiaque  et  d'aspiration  thoracique 
(Lancereaux).  Les  vaisseaux  où  elles  se  rencontrent  sont,  aux  membres  inté- 
rieurs, les  veines  fémorales  dans  la  partie  située  au-dessus  de-  fémorales 
profondes,  plus  rarement  les  veines  iliaques,  et  les  saphènes  internes;  aux 
membres  supérieurs,  les  veines  axillaires:  dan-  le  crâne,  le-  veines  de  la 
dure-mère:  dans  l'abdomen,  les  veines  rénale-,  ('/est  que.  en  ces  points,  le 
sang  ayant  une  vitesse  très  faillie,  les  micro-organismes  qu'il  charrie  peuvent 
se  fixer  plus  facilement  à  la  paroi  et  y  provoquer  la  phlébite;  de  {dus.  la 
thrombose  peut  s'opérer  et  le  caillot  se  fixer  sans  que  le  flot  l'entraîne  au 
fur  et  à  mesure.  Chez  l'adulte,  c'est  dans  les  veines  des  membres  inférieurs 
que  la  gêne  de  la  circulation  en  retour  est  le  plus  marquée,  car  Je  sanu  doit 
lutter  contre  la  pesanteur  et  cheminer  dans  le-  vaisseaux  dont  la  paroi  est 
souvent  altérée  et  les  valvules  insuffisantes  (varices).  Il  n'en  est  pas  de  même 
chez  le  jeune  "[enfant,  maintenu  presque  constamment  dans  le  décubitus 
horizontal:  le  sanu  ne  stagne  pas  dans  les  extrémités  inférieures,  mais  s'accu- 
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mule  soit  dans  les  grosses  veines  du  trône  (veines  rénales),  soit  dans  le 
système  veineux  de  l'encéphale1.  La  déclivité  s'ajoute  donc  à  la  stase  pour 
localiser  les  germes  sur  telle  ou  telle  région  du  système  veineux. 

Notons  enfin  que  la  structure  même  des  sinus  y  favorise  la  stase  san- 
guine :  ce  sont  des  canaux  triangulaires,  à  parois  fibreuses  et  rigides,  sans 
tissu  musculaire,  à  lumière  toujours  béante,  dépourvus  de  valvules,  parcou- 
rus seulement  par  des  filaments  fibreux.  Rilliet  et  Barthez  invoquent  aussi, 
comme  condition  favorisante,  la  compression  de  la  veine  cave  inférieure,  [«ai- 
des masses  ganglionnaires  et  des  abcès  par  congestion.  Tûngel  a  décrit  une 
tbrombo-phlébite  des  sinus  d'origine  congénitale:  il  est  probable  quelle  est 
due  aune  septicémie  fatale. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  de  la  tbrombo-pblébite  des 
sinus,  considérées  en  elles-mêmes,  ne  diffèrent  pas  de  celles  des  thrombo- 
phlébites  en  général.  Le  sinus  malade  est  turgïde,  distendu,  comme  injecté 
par  une  niasse  solide,  et  donne  au  toucher  la  sensation  d'un  cordon  dur.  On 
trouve  dans  la  cavité  un  caillot  plus  ou  moins  étendu,  rouge  et  friable  au 
début,  plus  tard  jaunâtre  ou  grisâtre  et  plus  ferme,  formé  ou  non  de  couches 
visiblement  concentriques,  oblitérant  complètement  ou  incomplètement  la 
lumière  du  canal,  et  plus  ou  moins  adhérent  à  la  paroi  veineuse  par  des 
tractus  fibrillaires  très  fins:  la  paroi  peut  être  épaissie;  la  tunique  interne 
au  niveau  du  caillot  est  dépolie,  'parfois  rugueuse.  Ces  thromboses  ne  doivent 
jtas  être  confondues  avec  les  coagulations  organiques  ou  cadavériques,  qui 
sont  noires,  friables,  non  adhérentes.  Dans  le  cas  d'otite,  il  n'est  pas  rare  de 
constater  une  suppuration  plus  ou  moins  étendue  du  caillot. 

La  localisation  de  la  phlébite  varie  avec  la  cause.  Lorsque  celle-ci  est  une 
suppuration  de  l'oreille,  le  caillot  se  forme  d'abord  dans  le  sinus  latéral  ou 
dans  le  sinus  pétreux  supérieur  ou  inférieur.  Si  c'est  une  infection  orbi- 
taire,  la  coagulation  commence  par  la  veine  ophtalmique  ou  le  sinus 
caverneux.  Les  thromboses  d'origine  septicémique  siègent  d'ordinaire  dans 
le  sinus  longitudinal  et  dans  les  sinus  latéraux,  au  voisinage  du  pressoir 
d'ilérophile.  Mais  le  caillot  peut  s'étendre  jusqu'à  la  portion  antérieure  du 
sinus  longitudinal  et  pousser  des  prolongements  dans  toutes  les  veines  de 
la  convexité  de  l'encéphale  qui  apparaissent  comme  des  cordons  noirâtres  et 
durs.  Plus  rarement,  les  thromboses  septicémiques  se  forment  dans  le  sinus 
droit  et  dans  les  veines  des  parois  ventriculaires,  dans  la  veine  du  corps  strié 
ou  dans  les  veines  de  Galion.  Très  souvent,  les  foyers  de  tbrombo-phlébite 
sont  multiples:  et  d'ailleurs,  une  coagulation,  née  dans  un  point  limité. 
peut  s'étendre  ensuite  plus  ou  moins  loin.  Elle  peut,  de  proche  en  proche, 
gagner  plusieurs  sinus  ou  plusieurs  veines:  on  en  voit  qui  atteignent  la  veine 

jugulaire. 

Les  lésions  méningées  et  cérébrales  produites  par  l'oblitération  des  sinus 
sont  la  congestion,  l'hémorragie,  l'œdème,  l'hydropisie  intra-ventriculaire. 
Ces  altérations  sont  l'effet  de  la  stase  veineuse.  Elles  peuvent  faire  défaut, 
quand  les  coagulations  ne  sont  ni  nombreuses,  ni  étendues,  ce  qu'on  peut 

(4)  Hitinf-i..  Cité  par  Ieakselme.  Article  :  Thrombose  des  sisos.  Manuel  de  médecine  de  Deboye  et  Aciiakd, 
t.  n,  p.  416, 1895. 
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attribuer  à  rétablissement  d'une  circulation  collatérale,  particulièremenl 
par  la  grande  veine  anastomotique  de  Trolard.  Mais,  d'ordinaire,  on  constate 
des  altérations  secondaires  plua  ou  moins  marquées.  La  plus  constant 
V hémorragie  méningée  et  cérébrale.  Elle  .1  été  signalée  par  Jonnelé  el 
bien  étudiée  par  (lutine!  dans  -.1  thèse  el  dans  une  leçon  inédite  dont  Jean- 
selme  s'est  inspiré.  Les  hémorragies  méningées  son!  plus  fréquentes  que 
les  hémorragies  cérébrales  :  elles  peuvent  être  intra-arachnoïdiennes,  sous- 
arachnoïdiennes  ou  mixtes.  Elles  se  font  rarement  dans  la  cavité  de 
l'arachnoïde.  Dans  ce  cas  le  sang  se  rassemble  dans  les  parties  déclives  : 
les  fosses  occipitales,  le  confluent  postérieur  et  le  canal  rachidien.  Les 
épanchements  sous-arachnoïdiens  sont  au  contraire  fréquents;  ils  donnent 
lieu  à  des  caillots  aplatis  qui  se  moulent  sur  les  circonvolutions  de  la  région 
postéro-inférieure  du  cerveau  et  <|ui  les  dépriment  en  plusieurs  points.  Très 
souvent,  la  lésion  est  diffuse;  quand  on  enlève  le  cerveau,  il  s'écoule  une 
certaine  quantité  de  sérosité  sanguinolente  ou  même  du  sang  pur;  à  la 
surface  des  circonvolutions,  des  plaques  ecchymotiques  sont  disséminées 
ça  et  là. 

Dans  le  cerveau,  les  _  «ses  hémorragies  sont  exceptionnelles;  mais 
l'hyperémie  et  l'apoplexie  capillaire  sont  assez  communes.  Si  l'on  sectionne 
rveau,  dit  Jeanselme,  on  \<>it  perler  sur  la  coupe  une  pluie  de  goutte- 
lettes rosées.  La  pulpe  cérébrale  est  criblée,  dans  beaucoup  de  cas,  de  petits 
points  uoirs  uettement  limités  qui  sont  dus  à  des  thromboses  miliaires;  ces 
vaisseaux  oblitérés  se  rompent  facilement  et  donnent  lieu  à  des  extrava- 
sations  sanguines  qui  distendent  les  gaines  lymphatiques.  Quand  ces  foyers 
d'apoplexie  capillaire  sont  agminés,  il-  déterminent,  soit  dans  l'épaisseur 
g  irconvolutions,  soit  au  voisinage  des  ventricules,  la  formation  de  petites 
collections  sanguines  interstitielles  <>u  d'îlots  de  ramollissement  roug< 
lésions  en  foyer  ne  s'observent  guère  que  chez  les  enfants  au-dessous  de 
deux  a  trois  mois,  dont  le  cerveau,  de  consistance  gélatineuse,  soutient  mal 
les  vaisseaux,  s'infiltre  facilement  de  sérosité  et  se  dés  _  _  ,  Le  ramollisse- 
ment rouge  peut  détruire  toute  la  partie  centrale  d'un  hémisphère  qui 
s'affaisse  et  devient  presque  fluctuant.  Quand  le  foyer  de  ramollissement  est 
moins  étendu,  il  est  habituellement  situe  en  dehors  du  noyau  coudé  et 
remonte  parfois  jusqu'au  corps  calleux  qu'il  intéresse  en  partie.  Quand  on  a 
chassé,  sous  un  filet  d'eau,  la  pulpe  demi-liquide  qui  remplit  la  cavité,  les 
parois  déchiquetées  apparaissent  pointillées  de  noir  par  de  nombreux  foyers 
d'apoplexie  capillaire.  L'hémorragie  sous-épendymaire  a  été  plusieurs  fois 
signalée;  elle  correspond  à  l'union  de  la  couche  optique  et  du  noyau  intra- 
ventriculaiie  du  corps  s^rié,  région  recouverte  par  la  bandelette  cornée  sous 
laquelle  chemine  la  veine  du  corps  -trie.  L'obstruction  de  ce  vaisseau,  pri- 
mitive ou  consécutive  a  la  thrombose  de  l'une  des  veines  de  Galien  ou  du 
<inus  droit,  est  l'origine  de  cet  épanchemenf  sanguin.  L'hémorragie  intra- 
ventriculaire.  peu  commune,  est  consécutive  a  l'ouverture  d'un  foyer  sous- 
épendymaire  ou  à  la  rupture  d'une  veine  des  plexus  choroïdes.  Il  est  a 
remarquer  que  les  hémorragies  du  nouveau-né  sont  d'origine  veineuse  et 
occupent   surtout  les  méninges,  tandis  que   les  hémorragies  de  l'adulte  ou 
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du  vieillard  sont  artérielles  et  intéressent  presque  toujours  la  pulpe  céré- 
brale. » 

Le  raraollissemenl  cérébral  qui  s'observe  dans  la  thrombo-phlébite  est 
presque  toujours  un  ramollissement  rouge  et  il  est  probable  qu'il  est  la  con- 
séquence de  l'hémorragie.  Cependant  quelques  auteurs  le  font  dépendre  en 
partie  de  l'ischémie  artérielle  causée  par  la  stase  veineuse:  ils  remarquent 
que,  lorsque  l'oblitération  porte  sur  le  sinus  longitudinal  supérieur,  le 
ramollissement  occupe  symétriquement  d'avant  en  arrière  les  bords  de  la 
grande  scissure  médiane  sur  la  convexité  dv<  hémisphères.  Connaissant 
aujourd'hui  le  caractère  bactérien  du  processus  phlébitique,  nous  devons  nous 
demander  si  l'encéphalite  infectieuse  n'est  pas  aussi  un  des  facteurs  de 
l'hyperémie,  de  l'hémorragie  et  du  ramollissement. 

L'infiltration  de  sérosité  dans  la  cavité  intra-arachnoïdienne  et  dans 
l'espace  sous-arachnoldien,  l'œdème  pie-niérion  et  cérébral,  et  enfin  l'hydro- 
pisie  intra-vcntriculaire  ont  été  rencontrés  par  Tonnelé.  Dans  un  cas.  Hilliet 
et  Barthez  ont  trouvé  dans  les  ventricules  120  grammes  de  liquide. 

Enfin  on  peut  trouver  des  lésions  dans  les  organes  éloignés.  On  trouve 
d'abord  celles  qui  correspondent  à  la  maladie  génératrice.  Il  faut  signaler 
ensuite  celles  qui  dépendent  d'embolies  pulmonaires  consécutives  à  la 
thrombose;  il  n'est  pas  rare  en  effet  de  trouver  des  infarctus  hémorra- 
giques dans  le  poumon. 

D'autre  part,  le  caillot  peut  se  ramollir  et  suppurer;  alors  on  trouve 
presque  toujours  une  Infiltration  marquée  de  toutes  les  couches  de  la  paroi 
du  sinus;  très  souvent  il  existe  en  même  temps  de  la  méningite  ou  de  l'encé- 
phalite suppurée;  enfin  les  lésions  de  la  pyémie  s'observent  d'ordinaire  en 
pareil  cas  (abcès  métastatiques  du  poumon,  du  l'oie,  du  rein,  delà  raie,  etc.). 

Les  recherches  bactériologiques  sur  la  thrombo-phlébite  des  sinus  ne 
sont  pas  encore  très  nombreuses.  MM.  Achard  et  Renault  ont  trouvé  le 
coagulum  rempli  de  streptocoques  dans  un  cas  de  phlébite  du  sinus  pétreux 
consécutive  à  une  broncho-pneumonie  avec  phlegmon  de  l'orbite.  Girode  a 
constaté  à  l'autopsie  d'une  jeune  Femme,  morte  de  thromboses  multiples 
engendrées  par  le  bacterium  coli  commune,  l'existence,  autour  des  princi- 
pales veines  méningées,  d'un  exsudât  jaunâtre  formant  des  plaques  et  des 
manchons  périveineux.  Chez  une  fillette  de  "2  ans,  atteinte  de  broneho- 
pneumonie,  M.  II.  Claude  a  rencontré  une  phlébite  à  pneumocoques  des 
veines  encéphaliques  et  des  sinus  de  la  dure-mère.  Dans  un  cas  de  phlébite 
grippale  double  des  sinus  caverneux,  M.  Deguy  a  trouvé  des  chaînettes  de 
streptocoques  et  de  strepto-bacilles.  Dans  trois  cas  de  thromboses  des  sinus 
chez  des  nourrissons  atteints  de  gastro-entérite,  M.  Thiercelin  a  trouvé  le 
streptocoque  (deux  fois  seul,  une  lois  associé  au  b.  coli)1. 

Ferrari  a  tenté  de  reproduire  expérimentalement  l'oblitération  des  sinus 
de  la  dure-mère  sur  des  chiens.  Il  a  remarqué  que  la  ligature  d  un  ou  de 
plusieurs  sinus,  à  la  condition  d'être  faite  d'une  manière  rigoureusement 
aseptique,  ne  produit  guère  de  troubles  appréciables;  ceci  suffit  à  montrer 

(')  Thiercelin.  IV  l'infection  gastro-intestinale  chei  le  nourrisson.  Thèse  <!<■  Paris,  iS'.ii. 
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le  rôle  de  l'élément  infectieux  dans  la  genèse  des  accidents  consécutifs  à  la 
thrombo-phlébite.  La  ligature  de  t<>u<  les  sinus,  faite  de  manière  à  fermer 
toutes  les  \<»ir>  de  sortie  «lu  sang  veineux,  provoque  la  mort  presque  immé- 
diate dans  les  convulsions. 

La  thrombo-phlébite  des  sinus  engendre  d'ordinaire  des  accidents  rapide- 
ment mortels.  On  <li»ii  Be  demander  ce  qui  adviendrait  dans  le  cas  où  elle  ne 
tuerait  pas  en  quelques  jours.  Les  documents  sur  ce  sujet  -<»ni  peu  nom- 
breux. Griesingër  et  d'autres  auteurs  pensent  que  la  guérison  complète  peut 
s'opérer  par  résorption  du  caillot;  c  est  là  iin<'  simple  hypothèse,  «  1 1  m  -  la  diffi- 
culté du  diagnostic  de  la  thrombose  des  sinus  ne  permet  pas  de  vérifier. 
Gowers  suppose  que,  lorsque  la  thrombose  reste  limitée  aux  veines  superfi- 
cielles du  cerveau  qui  se  jettent  dans  le  sinus  longitudinal,  la  lésion  est  par- 
fois compatible  avec  une  survie  de  L'enfant  H  pourrait  être  la  eau-»'  de  cer- 
taines scléroses  atrophiques  dan-  l<^  territoires  vasculaires  qui  en  dépendent  : 
ce  n'est  encore  là  <  1 1 1  "  1 1 1 1  «  *  hypothèse.  Je  crois  avoir  apporté  sur  ce  point  la 
première  observation  indiscutable1.  En  voici  le  résumé.  Un  nourrisson  est 
élevé  au  sein  jusqu'à  deux  mois;  à  cet  âge,  il  est  soumis  à  un  allaitement 
artificiel  très  mal  réglé;  la  diarrhée  apparaît,  sérieuse  et  tenace;  quelques 
jours  après  le  début  de  la  diarrhée,  surviennent  d<-v  convulsions,  de  la  rigi- 
dité des  membreset  la  tête  commence  à  augmenter  de  volume.  Peu  à  peu 
se  constitue  une  hydrocéphalie  considérable,  et  l'œil  droit  s'atrophie.  L'en- 
fant succombe,  âgé  de  treize  mois,  à  une  Broncho-pneumonie  subaiguë  com- 
pliquée de  varicelle.  A  l'autopsie  on  trouve,  avec  ime  hydrocéphalie  intra- 
ventriculaire  considérable,  une  phlébite  fibro-adhésive  du  pressoir  d'Hérophile, 
du  sinus  latéral  droit,  et  du  sinus  caverneux  du  même  colé:  celui-ci  était 
réduit  à  un  cordon  fibreux. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  de  la  thrombo-phlébite  des  sinus  sont 
très  variables:  et,  partant,  le  diagnostic  en  est  souvent  très  obscur. 

Il  y  a  des  cas  où  la  maladie  est  latente,  soit  parce  que  l'oblitération  est 
Incomplète,  soit  parée  qu'il  s'établit  une  circulation  collatérale  qui  annihile 
lc<  effets  de  l'obstruction.  Ailleurs,  comme  chez  les  nouveau-nés  dont  les 
fonctions  cérébrales  sont  encore  mal  différenciées,  ou  chez  les  nourrissons 
cachectiques,  les  symptômes  sont  si  effacés  qu'ils  se  perdent  dans  le  tableau 
de  la  maladie  initiale. 

I.  —  Toutefois,  la  thrombo-phlébite  des  sinus  se  trahit  d'ordinaire  par 
des  signes  <\r  lésion  intra-crânienne  ;  seulement  ces  signes  n'ont  rien  de 
spécifique;  ce  sont  ceux  <jui  s'observent  dans  tous  les  cas  d'irritation 
méningée  ou  cérébrale.  Des  vomissements,  <jui  s'opèrent  sans  effort  et 
peuvent  être  provoqués  par  le  simple  déplacement,  de  l'agitation,  des  cris 
hydrencéphaliques,  marquent  parfois  le  début;  les  sujets  un  peu  grands 
accusent  presque  toujours  de  la  céphalalgie.  Puis  survient  un  assoupissement 
qui  peut  aller  jusqu'au  coma,  interrompu  par  des  cris  et  par  des  convulsions 
ordinairement  partielles  et  comtes:  parfois  il  s'y  joint  des  contractures  des 

'  Mm.i  vv  Phlébite  fibro-adhésive  des  sinus  de  la  dore-mère  chea  un  nourrisson  hydrocéphale.  Bull, 
de  la  Soc  méd.  <!<■*  hôpitaux,  18%.  p.  L»'J7. 
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membres,  de  la  raideur  de  la  nuque,  du  trismus,  des  troubles  oculaires 
(pupilles  dilatées  ou  inégales,  strabisme,  nystagmus,  névrite  optique i,  de 
l'irrégularité  du  pouls  et  de  la  respiration.  Chez  les  grands  enfants  comme 
chez  les  adultes,  on  peut  observer  du  délire.  Chez  les  nouveau-nés  et  chez 
les  nourrissons,  le  tableau  clinique  est  d'ordinaire  réduit  à  l'assoupissement 
comateux  entrecoupé  de  petites  convulsions.  Bouchot  va  jusqu'à  dire  :  à  la 
fin  des  maladies  aiguës  et  dans  le  cours  des  maladies  chroniques  de  la  pre- 
mière enfance,  des  convulsions  subites  annoncent  une  thrombose  des  sinus. 
C'est  évidemment  aller  trop  loin;  Bouclnit  lui-même  le  reconnaît  implicite- 
ment dans  l'aphorisme  suivant  :  chez  les  enfants  du  premier  âge,  une  con- 
vulsion initiale  de  maladie  fébrile  annonce  une  fièvre  éruptive  ou  une  phlegma- 
sie  et  guérit  toujours,  car  elle  ne  dépend  d'aucune  lésion  cérébrale,  tandis 
que  les  convulsions  ultimes  des  maladies  annoncent  une  lésion  mortelle 
du  cerveau,  des  méninges  ou  des  sinus  de  la  dure-mère. 

IL  — On  s'est  efforcé  de  tirer  de  l'exploration  du  crâne,  de  l'état  des  orga- 
nes des  sens  et  delà  circulation  cxtra-crànienne,  des  signes  en  rapport  avec 
l'oblitération  d'un  territoire  veineux  déterminé.  On  en  a  déduit  une  sympto- 
matologie  de  localisation  un  peu  théorique,  car,  dans  la  réalité,  ces  signes 
ne  se  trouvent  presque  jamais  réunis.  Très  souvent  même  ils  font  complè- 
tement défaut;  en  sorte  que,  comme  le  remarque  M.  Jaccoud,  si  leur 
présence  a  quelque  utilité  pour  le  diagnostic,  leur  absence  n'en  a  aucune. 
Voici  toutefois  les  schémas  qui  ont  été  établis. 

Dans  la  thrombose  du  sinus  longitudinal  supérieur,  on  peut  observer 
la  cyanose  du  visage,  la  dilatation  des  veines  qui  vont  de  la  grande  fontanelle 
aux  veines  temporales  et  faciales  ;  l'affaissement  de  la  grande  fontanelle  qui 
peut  d'ailleurs  se  bomber  plus  tard  s'il  se  produit  de  l'hydrocéphalie 
(Gerhardt)  ;  les  épistaxis  (von  Dush,  Steiner);  des  sueurs  localisées  au  front 
et  au  nez,  pouvant  s'étendre  à  toute  la  partie  supérieure  du  corps  (Fritsch, 
Steiner). 

Si  le  sinus  latéral  est  pris,  on  peut  constater  d'abord  un  affaissement 
notable  des  veines  du  cou  du  coté  malade,  celles  du  côté  sain  étant  dilatées 
comme  à  l'état  normal  (Gerhardt).  Mais  la  coagulation  peut  s'étendre  dans  la 
jugulaire  et  descendre  jusqu'au  niveau  du  cou;  il  survient  alors  de  la  gène 
des  mouvements  du  cou,  de  la  raideur  de  la  nuque,  et  la  palpation  fait  sentir 
sous  le  bord  antérieur  du  sterno-mastoïdien  un  cordon  dur  et  douloureux  ; 
les  ganglions  voisins  se  gonflent,  le  tissu  conjonctif  s'œdématie  et  parfois 
suppure;  on  a  signalé  des  cas  de  névrite  par  propagation  des  nerfs  spinal, 
pneumo-gastrique  et  glosso-pharyngien.  Quand  le  thrombus  s'étend  jusqu'aux 
veines  auriculaires  par  la  veine  mastoïdienne,  on  voit  apparaître  un  œdème 
dur  et  circonscrit  à  la  région  mastoïdienne  (Griesinger,  Mohr).  Dans  le  cas 
d'ostéite  du  rocher,  la  paralysie  faciale  peut  s'associera  ces  troubles.  On  a 
signalé  la  paralysie  des  nerfs  acoustique  et  facial  à  la  suite  d'une  thrombose 
du  sinus  caverneux  qui  s'était  étendue  au  sinus  pétreux  et  transverse. 

Dans  le  cas  de  thrombose  du  sinus  caverneux,  on  peut  constater  une 
exophtalmie  légère  du  côté  malade  (Huguenin);  un  œdème  érysipélateux  de 
la  paupière  supérieure  et  de  la  moitié  correspondante  de  la  face  (Genou- 
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ville  :  de  l'œdème  autour  de  la  veine  frontale  <|ui  forme  quelquefois  un 
cordon  dur  et  sur  le  trajet  d<-  laquelle  <ui  peul  voir  des  vésicules;  de  I  i»iu- 
blyopie,  des  paralysies  ou  des  contractures  des  muscles  de  l'œil  (Heubnei  ; 
.1  l'ophtalmoscope,  de  rœdèrae  de  la  papille,  de  l'hyperémie  ou  <\r  la 
thrombose  veineuse  de  la  rétine  (Bouchut);  plus  tard,  d«-<  troubles  tro- 
phiques  «if  l'œil,  dus  à  la  compression  du  trijumeau  et  des  filets  sympa- 
thiques. 

Comme  la  thrombose  ne  reste  que  rarement  circonscrite,  qu'elle  s'étend 
d'ordinaire  de  proche  en  proche  à  plusieurs  sinus,  il  s'ensuit  souvent 
des  désordres  multiples  dont  l'analyse  et  l'interprétation  sont  difficiles  ou 
impossibles. 

III.  —  Les  symptômes  généraux  sonl  très  variables,  car  il-  dépendent 
moins  de  la  thrombo-phlébite  que  de  la  maladie  initiale  el  des  complications 
ultérieures;    c'est  ce  qui  explique  par  exemple  l'absence  «m  la  présence  ei 

de  la  fièvre.  Chez  les  nourrissons,  l.i  thrombo-phlébite  il»--  >i nus 
s'observe  surtout  dans  l'athrepsie  à  marche  rapide  et  dan-  le  choléra  infan- 
tile; dans  on  voii  apparaître,  progressivement,  insidieusement,  les 
symptômes  de  l'irritation  méningo-encéphalique  chei  des  sujets  préalable- 
ment atteints  de  diarrhée,  très  amaigris,  dont  le  faciès  est  sénile,  «huit  les 
os  du  crâne  chevauchent,  dont  la  fontanelle  est  déprimée,  dont  la  température 
est  au-dessous  de  la  normale.  Dans  la  thrombose  de  cause  locale,  par  exemple 
-  celle  qui  se  développe  au  cours  des  affections  de  l'oreille,  les  symptômes 
cérébraux  apparaissent  d'ordinaire  brusquement  et  s'accompagnent  d'une 
élévation  considérable  de  la  température.  Lorsqu'il  survient  des  accidents 
intra-cràniens  au  cours  d'une  otite,  la  phlébite  se  manifeste  spécialement 
par  des  accès  de  fièvre  intermittente  dont  le  fastigium  atteint  10  et  il  et 
qui  se  montrent  surtout  le  soir;  chaque  accès  esf  précédé  de  grands  frissons. 

IV.  —  Le  tableau  des  troubles  méningo-encéphaliques  qui  décèlent  la 
thrombose  des  sinus  est  déjà  un  peu  confus  par  lui-même.  Il  peut  encore 
être  obscurci  par  les  phénomènes  dus  aux  embolies.  Tantôt  il  survient  une 
dyspnée  vive  et  subite,  suivie  de  signes  de  broncho-pneumonie  et  quelquefois 
d'une  expectoration  sanguinolente  :  il  s'est  produit  un  infarctus  pulmonaire. 
Tantôt,  on  observe  une  lièvre  intense,  une  prostration  profonde,  une  teinte 
subictériqiie,  du  gonflement  des  articulations  par  du  pus  qui  s'y  accumule: 
il  s'est  produit  des  embolies  septiques  et  de  la  pyohémie.  Ces  phénomènes 
s'ajoutant  aux  troubles  nerveux  et  aux  symptômes  de  la  maladie  génératrice, 
il  en  resuite  un  ensemble  clinique  difficile  à  analyser  et  à  rapporter  à  sa 
véritable  eau» 

Y.  —  La  thrombo-phlébite  des  sinus  est  une  affection  d'ordinaire 
promptement  mortelle  :  elle  tue  en  quelques  jours,  rarement  son  évolution 
est  de  plusieurs  semaines.  Cependant.  M.  Chauvel  a  publié  deux  cas  de  gué- 
rison  de  septico-pyémie  d'origine  auriculaire,  sans  doute  liée  à  la  phlébite 
des  sinus.  Nous  avons  vu.  en  étudiant  l'anatomie  pathologique,  que,  par 
exception,  le-  sujets  qui  en  sont  atteints  peuvent  survivre,  gardant  alors  des 
lésions  cérébrales  irréparables  (sclérose  cérébrale,  hydrocéphalie). 

Diagnostic.  —  La  description  qui  précède  suffît  à  montrer  que,  dans 
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l'état  actuel  des  choses,  la  thrombo -phlébite  des  sinus  est  une  lésion  d'un 
diagnostic  difficile,  sauf  lorsqu'on  sera  guidé  par  une  notion  étiologique 
claire.  Deux  cas  principaux  peuvent  se  présenter. 

1°  Au  cours  d'une  otite  suppurée,  un  sujet  présente  des  accidents  ménin- 
gés ou  cérébraux.  En  pareil  cas,  il  s'agit  tantôt  d'une  méningite,  tantôt  d'un 
abcès  du  cerveau,  tantôt  d'une  thrombose  des  sinus,  souvent  de  plusieurs  de 
ces  lésions  réunies.  Il  semble  excessif  de  dire,  avec  Poulsen,  qu'en  pareil 
cas  la  phlébite  est  constante  ;  mais  on  pourra  presque  à  coup  sûr  affirmer 
qu'elle  existe  lorsqu'on  verra  survenir  les  frissons  et  les  grandes  oscillations 
thermiques.  Le  diagnostic  sera  certain  si  on  sent  la  jugulaire  remplie  par 
une  coagulation  ;  seulement  ce  dernier  signe  peut  faire  défaut  et  est  toujours 
un  peu  tardif. 

0.  Kaerner  a  montré  qu'il  existe  des  pyémies  d'origine  auriculaire  sans 
thrombo-sinusite,  dont  il  explique  la  pathogénie  par  l'hypothèse  d'une  phlé- 
bite dune  des  veinules  osseuses  du  rocher.  D'après  Luc1,  voici  les  éléments 
du  diagnostic  différentiel  entre  la  pyémie  auriculaire  avec  thrombo-sinusite 
et  la  pyémie  auriculaire  sans  thrombo-sinusite,  diagnostic  important,  quant 
au  pronostic,  la  seconde  étant  relativement  plus  bénigne,  et  quant  à  la  thé- 
rapeutique. La  pyémie  sans  sinusite  a  presque  toujours  été  observée  jus- 
qu'ici dans  le  cours  d'une  otite  aiguë,  tandis  que  la  thrombo-phlébite  sinu- 
sienne  appartient  presque  exclusivement  à  la  pathologie  des  otorrhées 
chroniques.  Les  métastases  de  la  thrombo-phlébite  sinusienne  sont  presque 
toujours  limitées  aux  poumons,  tandis  que  cette  localisation  est  exception- 
nelle dans  la  pyémie  sans  sinusite  qui  retentit  bien  plus  sur  les  articulations 
des  membres,  les  gaines  péri-articulaires  et  le  tissu  sous-cutané  ou  les  mus- 
cles. Enfin,  tandis  que  la  pyémie  sans  sinusite  évolue  le  plus  souvent  sans 
signes  locaux  mastoïdiens,  la  thrombo-phlébite  du  sinus  latéral  existe  rare- 
ment sans  modifications  locales  à  la  partie  postérieure  de  l'apophyse  mastoïde 
et  peut,  à  un  moment  donné,  donner  lieu  à  des  signes  locaux  caractéris- 
tiques, le  long  du  trajet  de  la  veine  jugulaire,  lorsque  la  phlébite  se  propage 
du  sinus  à  cette  veine. 

2°  Au  cours  d'une  septicémie  de  quelque  nature  qu'elle  soit,  on  voit  sur- 
venir des  signes  de  méningite.  En  pareil  cas,  il  s'agit  d'hyperémie  des 
méninges,  ou  de  méningite  exsudative  ou  suppurative,  ou  de  thrombose  des 
sinus;  rarement,  le  diagnostic  pourra  être  établi  d'une  manière  certaine. 
Seuls,  les  phénomènes  de  localisation  révéleront  quelquefois  la  lésion  du 
sinus.  Il  est  vrai  que,  dans  ce  second  cas,  l'erreur  de  diagnostic,  si  elle 
entraîne  une  erreur  de  pronostic,  n'a  aucune  conséquence  fâcheuse  quant  à 
la  thérapeutique. 

Traitement.  —  Les  thromboses  d'origine  locale,  au  moins  celles  qui 
sont  d'origine  otitique,  ont  été  attaquées  par  les  chirurgiens.  Après  la  trépa- 
nation de  l'apophyse  et  de  la  caisse,  on  explore  le  sinus  latéral  par  le  toucher, 
par  une  ponction  ;  la  thrombose  reconnue,  on  ouvre  le  sinus  et  on  extrait  le 
caillot  avec  une  curette  jusqu'à  écoulement  du  sang  par  les  deux  bouts  de  la 

(')  Luc.  De   la  pyémie  d'origine  auriculaire  sans  thrombo-sinusite.  Ln  Médecine  moderne.  10  juillet 
1897,  n°  55.  p.  135. 
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veille,  qui  sonl  alors  tamponnés  aTec  de  la  gaze  iodoformée.  Quelques  « •  1 1  i - 
rurgiens,  avant  de  commencer  cette  opération,  font  une  ligature  de  la  veine 
jugulaire.  Des  succès  asseï  nombreux  ont  couronné  ces  tentatives.  Nous 
laisserons  à  nos  collaborateurs,  MM.  Broca  et  Moure,  le  soin  d'étudier  en 
détail  cette  thérapeutique. 

Les  thromboses  d'origine  septicémique  sont  au-dessus  des  ressources  de 
l'art  ;  on  ne  peut  que  leur  opposer  un  traitement  palliatif,  combinaison  des 
moyens  employés  contre  la  méningite  aiguë  et   les  infections  généralisées. 

L'impuissance  habituelle  du  traitement  curatif  impose  l'obligation 
d'établir  une  prophylaxie  rigoureuse.  Il  faut  reconnaître  que  la  thrombose 
septicémique,  si  fréquente  naguère  dans  les  asiles  de  nourrissons,  tend  à 
devenir  une  maladie  très  rare,  ^vàcv  aux  mesures  d'antisepsie  et  d'hygiène. 
Quant  aux  thromboses  d'origine  otitique,  on  en  préviendra  presque  tou- 
jours le  développement,  si  on  oppose  aux  otites  et  aux  mastoïdites  le  trai- 
tement dont  les  recherches  modernes  ont  permis  de  tracer  les  règles  d'une 
manière  précise. 
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MENINGITES    CHRONIQUES 
PACHYMÉNINGITE    HÉMORRAGIQUE 

ivvu  LE  i»r  \.-ii.  mvkïw 

fcgr^gé,  iiii'dcciii  Jes  hôpitaux. 

Parmi  les  méningites  chroniques,  beaucoup  son!  associées  à  des  lésions 
cérébrales,  médullaires,  ou  osseuses,  et  cette  association  leur  enlève  toute 
autonomie  clinique.  La  seul»1  qui  mérite  une  description  spéciale  esl  la  pachy- 
méningite  interne  hémorragique  que  nous  étudions  ci-après.  Encore 
verrons-nous  qu'elle  n'a  point  chei  l'enfant  une  marche  chronique  comme 
chei  l'adulte;  dans  le  jeune  âge  elle  évolue  avec  une  telle  rapidité  qu'elle 
pourrail  rentrer  dans  le  cadre  «les  méningites  aiguës. 

Quant  aux  véritables  méningites  chroniques,  l'histoire  des  crâniennes 
est  comprise  dans  celles  de  la  paralysie  générale,  des  scléroses,  des  tumeurs 
et  de  la  syphilis  cérébrales,  de  l'idiotie,  de  l'hydrocéphalie,  que  l'on  trouve 

dans  ce  volume,  OU  encore  dans  celles  des  lésions  des  es  du  crâne  (syphilis, 

tuberculose,  ostéite  du  rocher,  fractures)  qui  appartiennent  à  la  chirurgie. 
Les  inflammations  chroniques  des  méninges  spinales,  <|ui  atteignent  la 
pie-mère  (lepto-méningites),  sont  étroitement  liées  aux  myélites  chroniques 
et  on  doit  les  décrire  avec  celles-ci.  Les  pachyméningites  spinales  chroniques 
sont  étudiées  les  unes  avec  le  mal  de  Potl  ',  les  autres  avec  le  rhumatisme 
vertébral*.  La  variété  décrite  parCharcot  et  JofTro]  sous  le  nom  de  pachy- 
méningite  cervicale  hypertrophique  ne  présente  aucune  particularité 
distinctive  chei  les  enfants,  qu'elle  atteint  d'ailleurs  très  rarement.  Je  me 
borne  à  signaler  le  cas  à  peu  prés  unique  de  Grancher  :  il  s'agissait  d'une 
pachyméningite  cervicale  externe  hémorragique  primitive  qui,  pendant  la 
vie,  ne  s'était  guère  trahie  que  par  la  paralysie  du  diaphragme*. 


PACHYMÉNINGITE    HÉMORRAGIQUE 
(Hématome  de  la  dure-mère ,  hémorragie  méningée  secondaire) 

L'historique  de  la  pachyméningite  chronique  est  lie  à  celui  des  hémor- 
ragies méningées. 

Isolées  de  l'hémorragie  cérébrale  par  Morgagni  et  par  Serres4,  les  hémor- 

a    -  méningées  lurent  ensuite  divisées  suivant  leur  siège  en  deux  grandes 

variétés  :  celles  qui  se  font  en  dehors  et  celles  qui  se  l'ont  en  dedans  du 

yea  le  tome  v  île  tel  om 

•  '..V  le  tome  I"  Je  cet  otr 
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■     \  mi.  mrd.  dur.  îles  liùpihiux.  Vah>.  IS[\K  ■ 


MÉ5IHGITES  I  HR0SIQ1  I  S 

feuille!  iî»  éral  de  lai  -  bnoïd<  nve  con*  as  un 

mémoire  de  Pi 

liais,  déj  i,  en    I  837,   Bail!     -  il  montré  que  I 

autopsie,   on  rencontre   un  caillofl    sus-arachnoïdien,  -dire   entre   la 

.mère  el  le  feuillcl  viscéral  de  l'arachnoî*  illof  esl  le  plus  souvent 

enkysté.  Il  tiei  al,  il  est  recouvert 

dune  membrane  lisse  qui  ne  touche  pas  le  feuille!  i 
Baillarger  pense  que  b  membrane  d'enveloppe  du  kysl     -     _  - 

après  l'hémoi  ragi(  ,  grao     il      _      s  tion  des  iphériqm 

fibrine  ou  à  l'irritation  des  tissus  voisins.  Il  faui  distinguer  de  -  dans 

nul  de  Baillai  gei  :  d'une  part  la  découvei  t.-  de  I 
el  d'autre  part  l'explication  qu'en  donne  l'auteur.  La  première  n'a  pi 
contestée;  mais  la  second  une   nou?ell 

Celle-ci,  ébauchée  par  Calmeil  el  Cruveilhier,  ir  Virchc 

1851  loppée  par  lui  dans  les  arinées  suû        s  stpasl'l* 

qui  esl  le  Lut  primitif  et  l'enkystement  le  1       -  -    rorme 

d'abord  ;i  la  face  interne  de  la  pie-mère  des  néo-membranes  très  Tas 

stàla  rupture  des  vaisseaux  •!•  nouvel  m'est  due l'hémor- 

s     _         ché  se  trouve  naturellement  limité  par  les  néo-membi 
distantes. 

Lie  théorie   explique   un   grand    nombri  -  d'bémoi     _    3    sus- 

araehnoïdiennes;  elle  ne  les  explique  p  s  tous.  Ces  1  l'a  trop 

disée  qu'une  réaction  a  suivi  ;  Yulpian,  Laborde,  I.u 
montré  expérimentalemenl  que  I     -     _         nché  au-dessus  de  l'arachnoïde 
peul  s'enkyster  en  provoquant  la  formation  d'une  néo-membi  mrde 

lui.  Plus  tard,  Huguenin    .1  lait  un  retour  ,  i  l'opinion  <!>• 

Baillarg       I     st  aller  trop  loin  en  sens  contrai        I      ,  icnyméning 
membraneuse  s  as  hémoi     _    s;  l'a  retrouvée  avec 

des  hémoi     gjes;  s  si  sort   indemne  de  toutes  ces  di$<    ss 

Mais  il  esl  certain  que  toutes  les  hémon   _    s  -    s-arachnoïdiennes  enkj  - 
s  ni  pas  le  (ail  d'une  pachyméningite  primitif 
Il  résuh  a    :i<ju«-  que  la  pachyméningite  doil 

isolée   de  l'ensemble  des    bém       _    s  gées.  Nous  allons  la  décrire 

d'abord;  le  chapitre  suivant  sera  consacrée  aus  hémorragies  ménii  _     s. 

Étiologie. —  La  pachyméningite  hémorragique  esl  ran 
eUe  s'observe  surtout  '•!)•■/.  les  sujets    gés         '       ~       s.  1        -  chea 

l'adulti    -  -       ises  habituelles  >«  »nt  l'alcoolisme  et  la  folie,  dans  lejeui 
s    it  les  maladies  infectieuses  :  les  s  éruptives,  sùrtoul 

.noire   sur  les  deui  maladies  connues  sons   le   nom  d'apoplexie  méningée,  ilém.  de 
i  de  médecine.  Paris.  1815,  t.  XI. 

LLiBGEB.  Du  siège  de  quelques  hémorragies  méningées.  Thi 

Yerhnndlungen  der  physik.  medic.  Gesells.  in  Wûrzburg.  1351.  t.  II. 
873 
Sec  es       1  dbuch.  t.  XI.  1.  p.  37i.  2*  édition.  1878. 

•. î.cjuwuclt.  Article  Mê>i>ge>  du  Dût.  encyclop  i    -        .  :.  VI.  Paris, 

-  Jaccoid  et  Labame-Lacsjlte.  Article  JIém>ges  du  Nouveau  dict.  de  méd.  et  de  chir.  pratiques, 

eftes.  Hémorragies  méningées  et   Paclirraéningite  interne.    Gerhardfs  Uandbuch. 

îerkramkheiten,  t.  V.  I.  .        58      1880.  —  Ruxiei  et  Uaktuez.  Traité  des  mat.  de  renfonce. 

édition  Sa*>é.  t.  I.  iv»».  p.  1~7. 

Hquolle.  Ballet,  de  la  Soc.  an         1873 
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la  lièvre  typhoïde,  l'érysipèle  de  la  face,  la  broncho-pneumonie  et  la  pneu- 
monie, la  tuberculose  (voir  Méningite  tuberculeuse),  la  cachexie  d'origine 
gastro-intestinale,  avec  ou  sans  rachitisme.  Heubner  a  observé  un  cas  impu- 
table à  la  syphilis  héréditaire.  TonneléetRilliel  et  Barthez  ont  cité  des  laits  où 
la  maladie  a  paru  se  développer  à  la  suite  de  la  suppression  brusque  d'un 
eczéma  du  cuir  chevelu. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  doivent  être  étudiées  avant  et 
après  l'hémorragie. 

I.  Pachy méningite.  —  La  dure-mère  s'épaissit  et  il  se  produit  à  sa  face 
interne  une  série  de  couebes  néo-membraneuses  qui  se  disposent  en  lamelles 
stratifiées.  Dans  les  cas  récents,  les  feuillets  sont  minces,  ténus,  transparents 
au  point  qu'ils  passeraient  inaperçus  si  on  ne  promenait  pas  le  manche  d'un 
scalpel  à  la  face  interne  de  la  dure-mère;  par  cet  artifice,  on  les  décolle  et  on 
les  retire  sous  la  forme  d'une  toile  fine  et  réticulée  comme  une  toile  d'arai- 
gnée. Plus  tard,  les  feuillets  sont  plus  épais,  plus  nombreux:  (de  h  à  '20 ».  Ils 
adhèrent  lâchement  à  la  dure-mère  par  quelques  tractus  conjonctifs.  Ils  sont 
formés  dune  masse  amorpbe  renfermant  des  cellules  rondes,  des  cellules 
fusiformes,  des  fibres  élastiques;  les  couches  les  plus  internes,  les  plus 
jeunes,  sont  les  plus  riches  en  cellules.  La  surface  qui  regarde  le  cerveau 
est  recouverte  d'un  endothélium.  Ce  tissu  néo-membraneux  est  très  riche  en 
vaisseaux.  Ceux-ci  proviennent  de  la  dure-mère;  quoique  très  larges,  ils  ont 
la  frêle  structure  des  capillaires,  et  même  parfois  leur  paroi  a  subi  la  dégé- 
nérescence graisseuse  (Malmsten,  Yulpian  et  Charcot).  Cette  disposition  fait 
comprendre  avec  quelle  facilité  les  hémorragies  se  produiront.  Yulpian 
a  constaté  la  présence  de  fdets  nerveux  dans  le  tissu  néo-formé. 

Le  siège  de  ces  néo-membranes  répond  surtout  à  la  face  convexe  du  cer- 
veau: on  les  trouve  de  préférence  le  long  de  la  grande  faux  et  dans  la  région 
de  l'artère  méningée  moyenne.  On  ne  les  rencontre  presque  jamais  à  la  base 
du  crâne. 

Le  nombre  des  foyers  est  variable.  Ils  sont  unilatéraux  ou  bilatéraux,  et, 
dans  ce  dernier  cas,  ils  affectent  une  certaine  symétrie. 

II.  — Hématome.  — Lorsque  les  vaisseaux  de  néo-formation  se  rompent, 
le  sang  s'épanche  entre  les  lamelles  stratifiées  et  les  dissocie.  Ces  lamelles 
l'enkystent  naturellement.  Le  foyer  hémorragique  a  un  volume  très  variable, 
d'une  lentille  à  un  œuf  de  poule.  11  a  souvent  une  forme  allongée  d'avant  en 
arrière  et  suit  la  grande  faux.  11  est  parfois  unique  ;  parfois,  il  y  a  plusieurs 
foyers  dispersés  entre  divers  feuillets;  l'hémorragie  peut  d'ailleurs  être 
bilatérale.  La  cavité  qui  renferme  le  sang  est  souvent  cloisonnée.  Si  l'hémor- 
ragie est  récente,  le  sang  est  liquide  ou  en  caillots  rouges  ;  si  elle  est 
ancienne,  on  ne  trouve  plus  que  des  caillots  décolorés  ou  un  liquide  ocreux. 
Parfois,  il  ne  reste  plus  que  de  la  sérosité  qui  semble  sécrétée  par  les  parois 
du  kyste  ;  il  se  produit  ainsi  de  Y  hydrocéphalie  externe,  ainsi  que  cela  a 
été  noté  par  Gouraud',  Legendrc  et  Yirchow.  Il  est  assez  fréquent  de  rencon- 
trer des  foyers  récents  à  côté  des  foyers  anciens. 

(')  Ballet,  de  la  Soc.  anal..  1850. 
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ind  l'hêo    tome  se  pi  s  dont  les  1    itanelles  - 

oient  de  la  compression  du  idoul 

iTolutions  -<'iit    plus  «mi   moins  api       s  ;  s'il  s 

-  dont  les  fontanel    s  ne  s  s  —  :  jappe 

avelinier  ai  i         tes  des 

s    s  5       -  volumineux  an  niveau  desquels  les  os  du  dent 

ht  lui  était   ■  le  la  maladie 

utait  a  I 
z  fadull       -  s  ;hvméningite  béni 

1  vertébral  :  il-  -      I  d'ordin 

\-ci. 
^sons  pas  s  s  -  int. 

Symptomatologie.  —  Chea  les  jeu»  -  s        hectiques,  b  mal 

peu!  pass ei   ii  _  gie  s 

produit  sans  que  des  symptômes  appréciables  viennent  en  réréler  1  •     - 

Ailltin  s,  b  maladie  reste  latente  pendant  la  phase  de  pacliyiueiïin_:iU'  1 1 
•  Ile  ii-   -  le  qu'au  moment  de  l'hémorragie  par  des  convins 

pidement  mortel]  - 

Enfin,  on  a  pu  rencontrer  dan  les  enfcanti 
rappelant  eeuV        -        ilte-  ebea  lesquels  la  maladie  évolue  nettement  en 
«leux  j  -  paehymeningite,  une  période  dliémon   . 

liais  au  lieu  que,  dan-  l'âge  mûr,  la  maladie  a  une  !     _        cotation 
d "ordinaire  apyrétique,  chei  1  enfant.  elK   - 

et  a  presque  toujours  nne  duré      sa  i  it.  la  température 

.  reniant   se  plaint  de  lassitude,  a  de  la  peine  a  marcher,  gémît  et 
»  _      -    quelquefois  uni  céphalalgie  1  •  -  ssements  peuv< 

produire  :  mais  il-  -  ap  moins  constant-  que  dans  la  méni    _ 

Puis  apparaissent       -       ionisions  d'ab  gères, 

fractura  permanente  et  symétrique  des  extrémités,  du  myosis  dounk 
symptômes  subissent  quelques  oscillations  :  mais,  au  bout  de  peu  de  jours, 
l'heiii        _      h  produit.  Alors   l'enfant  tombe  dans  une  somnolence  invin- 
cible ou  dans  le  coma  :    le   pools  devient   lent   et   irrégulier  :    il  y  a  de 
l'incontinence  d  urine  et   des  mati-     -         les;  le  m     -  -  s'accuse  di 

-     _        Eût  paradoxal  et   encore   inexpliqa  «nvuUions  et 

-       ntraetures  reparaissent  et  l'enfant  succombe  dans  le  coma.  Cettf 
lution  est  terminée  en  quelques  jours  ou  en  Quelques  semaines.  Il  e-t  rare 
quelle  s'accompagne  de  phénomènes  de  localisation,  en  particulier  de  para- 
:   cependant  on  peut  constater  de  l'hémiplégie  chea  les  enfants  dont  la 
fontanelle  est  terme  ni  permet  à  l'hématome  «:  -ur  le  cerveau 

une  compression  plus  efti- 

La  mort  rapide  est  donc  la  terminaison  habituelle  de  la  naehyménii  _ 
hémorragique  de  l'enfant.  Toutefois  l'anatomie  pathologique  nous  apprend 
que  le  patient  peut  survivre:  mais  alors  il  reste  ees  k vst   5 s      iix  qui  consti- 
tuent une  forme  de  l'hydrocéphalie  externe  s     siens  peuvent  entrainer 

'-    Inawff    Rtckerekes  auaiomto-pmik.  et  clinique*  sur  quelque*  wtmL  et  T  enfance.  Pari- 

pl  m. 
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des   accidents   divers   (idiotie,    épilepsie,    cécité,    paralysie    spasmodique). 

Diagnostic.  —  La  pachyméningite  hémorragique  de  l'enfant  peut  être 
confondue  avec  les  tumeurs  cérébrales,  les  méningites  aiguës  et  la  throm- 
bose des  sinus. 

Les  tumeurs  cérébrales  ont  une  marche  plus  lente  et  s'accompagnent 
souvent  de  phénomènes  de  localisation,  particulièrement  dans  le  domaine  de 
l'innervation  oculaire  (papille  étranglée,  strabisme,  ptosis). 

Les  méningites,  les  abcès  du  cerveau,  les  phlébites  des  sinus,  suites 
d'une  otite  suppurée,  seront  reconnus  ou  tout  au  moins  soupçonnés  par 
l'examen  de  l'oreille. 

La  méningite  tuberculeuse  frappe  surtout  les  enfants  de  5  à  6  ans,  tandis 
que  la  pachyméningite  se  voit  de  1  an  à  5  ans.  La  première  s'observe  dans 
les  familles  de  tuberculeux  ;  elle  ne  s'accompagne  pas  de  contracture  persis- 
tante des  pieds  et  des  mains  comme  la  pachyméningite  hémorragique 
(Legendre).  Le  strabisme,  la  constipation  et  la  rétraction  du  ventre,  l'amai- 
grissement extrêmement  rapide,  ne  se  rencontrent  pas  dans  la  pachymé- 
ningite ;  les  vomissements  du  début  sont  moins  fréquents  et  moins  signifi- 
catifs que  dans  la  méningite  tuberculeuse. 

Les  thromboses  des  sinus  qui  succèdent  à  une  septicémie  (thromboses 
marastiques)  ne  peuvent  être,  à  l'heure  présente,  distinguées  sûrement  de  la 
pachyméningite  hémorragique. 

Traitement.  —  L'application  dune  ou  deux  sangsues  derrière  chaque 
oreille,  l'usage  d'une  vessie  de  glace  sur  le  cuir  chevelu  préalablement  rasé, 
le  calomel  à  doses  faibles  et  fractionnées,  ont  été  employés  contre  la  pachy- 
méningite hémorragique.  Ces  moyens  sont  de  simples  palliatifs. 

Quand  des  accidents  convulsifs  se  produisent,  on  administrera  des  bro- 
mures ou  du  chloral,  et,  si  les  convulsions  menacent  la  vie,  on  sera  autorisé 
à  pratiquer  des  inhalations  de  chloroforme  ou  d'éther. 

Chez  les  adultes,  quelques  chirurgiens  ont  pratiqué  la  trépanation  et  ont 
ensuite  procédé  à  l'évacuation  et  au  nettoyage  du  foyer  hémorragique.  Dans 
un  petit  nombre  de  cas,  le  succès  a  couronné  ces  tentatives.  Chez  l'enfant, 
la  maladie  marche  avec  trop  de  rapidité  pour  qu'on  puisse  avoir  une  grande4 
confiance  dans  le  résultat  d'une  intervention  chirurgicale. 
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HÉMORRAGIES   MÉNINGÉES   ET    CÉRÉBRO-SPINALES 

PAR    LE   h'    A.-B,    MA  II  1  \  N 
_•  .  médecin  des  hôpitaux. 


Toutes  les  parties  contenues  dans  l'intérieur  du  nànt'  el  du  rachis 
peuvenl  être  le  siège  d'hémorragies  :  cerveau,  mésocéphale,  moelle,  mé- 
ninges crâniennes  el  rachidiennes.  Mais,  chez  le  jeune  enfant,  les  hémor- 
ragies méningées  sont  les  plus  communes  ;  celles  de  la  substance  cérébro- 
spinale leur  sonl  ordinairement  associées  el  reconnaissent  à  peu  de  chose 
près  les  mêmes  causes;  iiussi  nous  décrirons  surtout  les  hémorragies  ménin- 
gées et  nous  ferons  rentrer  dans  cette  description  les  laits  qui  concernent 
les  hémorragies  cérébrales  et   médullaires  de  l'enfance. 

Ainsi  que  nous  L'avons  indiqué,  en  retraçant  l'historique  de  la  pachymé- 
ningite  hémorragique,  on  s'est  attaché  naguère  à  diviser  minutieusement 
les  hémorragies  méningées  suivant  leur  siège.  Effectivement  le  sang  peut 
s'épancher  entre  les  os  du  crâne  et  la  dure-mère  I  //.  épidurales  ouextra-mé- 
ningées,  céphalématome  interné)]  entre  la  dure-mère  el  le  feuillet  viscéral 
de  l'arachnoïde,  c'est-à-dire  dans  la  cavité  qui  représente  théoriquement 
l'intérieur  de  la  séreuse  arachnoïdienne  i//.  sus-arachnoïdienne)  \  entre  le 
feuillet  viscéral  de  l'arachnoïde  et  la  pie-mère,  c'est-à-dire  dans  l'espace  qui 
renferme  le  liquide  céphalo-rachidien  et  qu'on  nomme  espace  sous- 
arachnoïdien  {H.  sous-arachnoïdienne);  dans  les  ventricules  (H.  ventricu- 
laire);  dans  plusieurs  de  ces  cavités  à  la  ibis  i  If.  mixte).  Enfin,  on  doit 
distinguer  les  hémorragies  des  méninges  crâniennes  et  celles  des  méninges 
rachidiennes.  On  s'est  efforcé  de  décrire  séparément  toutes  ces  variétés  en 
attribuant  à  chacune  d'elles  des  causes  et  des  symptômes  propres.  Chez 
l'adulte,  on  ne  saurait  nier  qu'il  ne  soit  conforme  à  la  réalité  des  faits 
d'opposer  l'une  à  l'autre  les  deux  principales  variétés  :  l'hémorragie  sus- 
arachnoïdienne  et  l'hémorragie  sous-arachnoïdienne  :  la  première  n'étant 
autre  que  l'hématome  de  la  pachyméningite,  la  seconde  représentant  une 
variété  de  l'hémorragie  cérébrale.  Mais  chez  l'enfant  il  n'en  est  plus  ainsi; 
en  mettant  à  part  la  pachyméningite  hémorragique  déjà  décrite,  nous 
voyons  qu'une  même  cause  peut  engendrer  des  hémorragies  de  siège 
différent  et  qu'en  fait  l'hémorragie  méningée  mixte  est  la  plus  fréquente  ; 
d'autre  part,  nous  voyons  que  les  symptômes  dépendent  bien  plus  de  l'âge 
de  l'enfant  que  du  siège  de  l'hémorragie.  Par  suite  nous  étudierons  ces 
diverses  localisations  dans  une  seule  description. 

Etiologie.  —  Le  traumatisme  est  la  cause  la  plus  commune  des  hémor- 
ragies méningées  et  cérébro-spinales  chez  l'enfant.  Nous  nous  abstiendrons 
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de  parler  des  traumatisai  es  chirurgicaux  dont  les  effets  sont  les  mêmes 
chez  l'enfant  que  chez  l'adulte.  Mais  le  traumatisme  obstétrical,  qui  est  le 
facteur  le  plus  important  des  hémorragies  méningées  et  céréhro-spinales 
du  premier  Age,  mérite  de  nous  arrêter. 

Cruvcilhier  a  fait  la  remarque  suivante  :  quand  on  pratique  l'autopsie  des 
nouveau-nés  qui  sont  venus  au  monde  en  état  d'asphyxie,  dans  le  tiers  des 
cas,  on  trouve  de  l'hémorragie  méningée  et  cette  lésion  est  sans  doute  la 
cause  des  accidents  asphyxiques.  C'est  le  traumatisme  de  l'accouchement  qui 
provoque  d'ordinaire  l'hémorragie  méningée  des  nouveau-nés1.  Aussi  la 
rencontre-t-on  surtout  à  la  suite  des  parturitions  longues  et  laborieuses,  des 
interventions  opératoires  par  le  forceps.  Mais  l'accident  peut  se  produire 
après  un  accouchement  normal,  ce  qui  exige  sans  doute  une  fragilité  spéciale 
des  vaisseaux  (avortons,  prématurés,  jumeaux,  syphilitiques).  Au  moment 
du  passage  de  la  tête  fœtale  dans  la  filière  génitale,  les  os  du  crâne  chevau- 
chent et  exercent  un  tiraillement  du  côté  des  méninges.  Kundrat  admet 
qu'il  y  a  déplacement  des  os  pariétaux,  compression  du  sinus  longitudinal 
supérieur,  régurgitation  du  sang  vers  les  veines  de  la  convexité  du  cerveau 
et  ruptures  de  ces  veines.  Cette  explication  est  fondée  sur  les  faits  suivants  : 
1°  ces  hémorragies  sont  presque  toujours  situées  à  la  convexité  du  cerveau 
au  niveau  de  l'os  pariétal  et  sur  le  trajet  des  veines  qui  se  jettent  dans  le 
sinus  longitudinal  supérieur;  2°  on  trouve  souvent  une  veine  déchirée  clans 
le  foyer  hémorragique  ;  5°  il  y  a  déplacement  des  os  pariétaux  ;  4°  on  peut 
faire  pénétrer  dans  les  veines  de  la  convexité  du  liquide  injecté  dans  le 
sinus  longitudinal  supérieur. 

En  dehors  du  traumatisme  direct,  l'accouchement  peut  provoquer  des 
hémorragies  méningées  par  d'autres  mécanismes.  Les  circulaires  du  cordon, 
la  compression  du  cordon,  par  la  stase  encéphalique  qui  en  résulte,  peuvent 
devenir  une  cause  d'hémorragie  méningée  chez  les  nouveau-nés. 

Enfin,  il  y  a  lieu  de  se  demander  si,  dans  certains  cas,  les  hémorragies 
méningées  obstétricales  ne  sont  pas  dues  à  la  décompression  instantanée 
que  subissent  les  vaisseaux  particulièrement  friables  dans  certains  cas  et  à 
leur  réplétion  trop  brusque  et  trop  intense  par  l'afflux  sanguin.  Les  hémor- 
ragies méningées  ne  sont  pas  rares*  en  effet  dans  les  accouchements  très 
rapides,  comme  ceux  qui  se  font  avant  terme;  et,  d'autre  part,  M.  Demelin  a 
observé  cet  accident  chez  un  nouveau-né  extrait  par  l'opération  césarienne. 

Ces  hémorragies  obstétricales  sont  sus  ou  sous-arachnoïdiennes,  ou 
mixtes.  Elles  s'accompagnent  parfois  d'hémorragie  épidurale  (céphalématome 
interne)  et  d'hémorragie  cérébrale. 

Dans  les  accouchements  parle  siège  et  dans  la  version  podalique,  lorsqu'on 
exerce  des  tractions  sur  le  tronc,  on  peut  provoquer  des  hémorragies  intra- 
rachidiennes  (méningées  ou  médullaires).  En  cas  d'accouchement  par  le 
siège,  on  peut  aussi  observer  des  hémorragies  des  méninges  crâniennes; 
l'épanchement  se  fait  encore  dans  la  zone  du  pariétal  (  Sarah  Mac  Nutt). 

(4)  Kundrat.  Ueber  die  intrameningealen  Blutungen  Neugeborener.   Wien.  klin:   Wocli.,  1890.  n°  46. 

—  Rigqakdièbe.  Hémorr.  îiién.  cause  de  mort  chez  le  nouveau-né,  valeur  medico-legale.il/erf.mor/.,  1890. 

—  Vovcz  aussi  :  Demelin.  Hém.  des  nouveau-nés.  dans  le  tome  11  de  cet  ouvrage. 
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Des  hémorragies  méningées  traumatiques  pourraient  se  produire  avant 
l'accouchement,  dans  l'utérus,  témoin  le  fait  suivant  dû  au  D'Gibb1. 

I  ne  femme  enceinte  ayant  reçu  un  coup  violent  dans  ta  région  abdominale  donna 
naissance,  trois  mois  après,  à  un  enfant  mort-né  <|ui  avait,  du  côté  gauche,  les  doigts 
et  le  coude,  les  orteils  el  le  genou  tellement  raidis  dans  la  flexion  qu'on  ne  put 
étendre  ces  jointures  sans  rompre  les  tendons.  L'autre  côté  n'offrait  rien  de  pareil. 
A  l'autopsie,  on  trouva  un  caillot  ancien  dans  l'hémisphère  cérébral  droit  au-dessus 
du  ventricule  latéral.  Le  pariétal  droit  ;t\;iii  >a  surface  dénudée  et  étail  le  siège 
d'une  ecchymose  étendue. 

Après  la  naissance,  les  hémorragies  méningées  et  cérébro-spinales  sont 
la  conséquence  d'une  thrombose  <l»'>  sinus  (voir  le  chapitre  précédent), 
d'un  processus  de  méningo-encéphalitc,  d'une  rupture  vasculaire  due  à  de 
violentes  quintes  de  coqueluche,  (rime  maladie  générale  hémorragique 
(voyei  Purpura,  t.  Il),  d'une  granulie  s;ms  méningite  (Rilliet  et  Barthez), 
d'une  septicémie  subaiguë  ou  chronique,  comme  celle  <jue  crée  la  cachexie 
gastro-intestinale  particulièrement  sous  la  forme  d'athrepsie*.  Ces  dernières 
causes  sont  étudiées  en  d'autres  parties  de  ce  livre. 

Rilliet  et  Barthez  pensent  que  la  stase  veineuse  encéphalique  qui  résulte 
d'une  compression  de  la  veine  cave  par  des  ganglions  tuberculeux  du 
médiastin  est  capable  d'aller  jusqu'à  l'hémorragie  méningée.  .Mais  on  peut 
se  demander  si  l'accident  ne  doit  pas  dans  ce  cas  être  rattaché  à  l'infection 
tuberculeuse  plutôt  qu'à  la  compression  veineuse. 

Les  hémorragies  méningées,  ainsi  que  les  cérébrales  et  les  spinales,  peu- 
vent se  produire  au  voisinage  de  diverses  lésions  intra-cràniennes,  comme 
les  tumeurs.  (Test  même  là  la  cause  ordinaire  dr>  hémorragies  intra-rachi- 
diennes  qui  ne  sont  pas  dues  à  un  traumatisme  chirurgical  ou  obstétrical. 
L'hématorachis  et  l'hématomyélie  se  voient  surtout  en  cas  de  tumeurs  tuber- 
culeuses ou  syphilitiques. 

Parrot3,  Muggia  et  Condio*  ont  vu  des  hémorragies  méningées  chez  des 
nouveau-nés  atteints  d'hypertrophie  du  thymus  et  tendent  à  l'aire  jouer  un 
rôle  pathogène  à  cette  dernière  lésion. 

II  est  tout  à  l'ait  exceptionnel  (pie  les  hémorragies  intra-rachidiennes 
soient  dues  chez  l'enfant  à  des  lésions  chroniques  des  vaisseaux.  Ia'<  ané- 
vrysmes  miliaires,  cause  habituelle  de  l'hémorragie  cérébrale  dans  l'âge  mûr, 
ne  se  rencontrent  presque  jamais  dans  la  première  période  de  la  vie. 

Anatomie  pathologique.  —  Nous  avons  indiqué  les  sièges  divers  que 
peuvent  occuper  les  hémorragies  méningées.  L'hémorragie  épidurale  n'est 
autre  chose  que  le  céphalématome  interne  auquel  un  chapitre  spécial  est 
consacré. 

Pour  l'hémorragie  sus-arachnoïdienne,  l'hématome  spécial  à  la  paehy- 
méningite  ayant  aussi  été  décrit,  nous  nous  occuperons  surtout  des  hémor- 
ragies qui  sont  d'origine  obstétricale.  Le  sang  est  répandu  à  la  surface  de 
l'arachnoïde  ;  au  début,  ce  sang  reste  liquide;  il  ressemble  à  du  chocolat  à 

,  isetie  des  hôpitaux,  17  février  1859. 
i*)  Pour  les  hémorragies  cérébrales  el  méningées  de  l'athrepsie,  voir  l'article  de  M.  Thiercelin  dans 
cet  ouvrage,  t.  11,  p.  278 

Arch.  de  tocologie,  1875. 
•'  La  Pédiatrie,  avril  1896. 
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l'eau  :  la  pesanteur  l'entraîne  parfois  vers  les  lobes  postérieurs  du  cerveau  au 
niveau  desquels  il  peut  s'accumuler;  mais  toute  la  cavité  sus-arachnoïdienne 
renferme  de  la  sérosité  sanguinolente;  le  sang  peut  d'ailleurs  fuser  dans  le 
canal  vertébral.  Lorsque  la  mort  survient  dans  les  phases  initiales,  la  dure- 
mère  et  l'arachnoïde  entre  lesquelles  le  sang  s'est  épanché  ne  présentent 
aucune  altération.  Plus  tard,  le  sang  épanché  peut  se  coaguler:  bientôt  on 
trouve  de  petits  caillots  disséminés  :  tantôt  on  trouve  un  ou  plusieurs  caillots 
étendus,  aplatis,  ramifiés  qui  renferment  et  déforment  la  région  sous-jacente 
du  cerveau.  Ces  caillots  sont  noirs  tout  d'abord:  ensuite,  ils  se  décolorent 
et  sont  représentés  par  des  stratifications  de  fibrine  jaunâtre.  Les  expériences 
de  Vulpian  et  Laborde  prouvent  qu'à  la  longue  ces  caillots  peuvent  s'en- 
kyster: mais  la  clinique  humaine  n'a  pas  encore  confirmé  nettement  ces 
données  expérimentales. 

Dans  l'hémorragie  sous-arachnoïdienne,  le  sang  s'épanche  dans  la 
cavité  qui  renferme  le  liquide  céphalo-rachidien  et  se  mélange  avec  lui. 
L'hémorragie  est  quelquefois  peu  abondante:  elle  peut  n'être  représentée 
que  par  la  couleur  rose  du  liquide  céphalo-rachidien  et  quelques  eccbymoses 
de  la  pie-mère.  Ailleurs  le  sang  forme  une  couche  mince  ou  épaisse  qui 
recouvre  une  plus  ou  moins  grande  partie  du  cerveau.  Au  début,  il  est  liquide, 
un  peu  sirupeux,  de  couleur  brune  ou  carminée.  Plus  tard,  il  se  coagule  en 
caillots  noirâtres,  non  stratifiés,  semblables  aux  concrétions  cruoriques  dn 
cœur.  Lisse  à  sa  surface  externe  recouverte  par  l'arachnoïde,  le  caillot  s'étend 
par  sa  face  interne  sur  la  pie-mère  et  pénètre  avec  elle  dans  les  anfractuosités 
des  circonvolutions  cérébrales.  Jamais  le  sang  ne  s'enkyste.  Mais  il  peut 
comprimer  et  même  dilacérer  le  cerveau.  L'origine  de  l'hémorragie  sous- 
arachnoïdienne  correspond  le  plus  souvent  à  la  convexité  des  hémisphères, 
particulièrement  à  la  partie  supérieure  de  la  scissure  de  Rolando  :  mais  le 
sang  peut  se  répandre  vers  le  cervelet  ou  la  base  du  cerveau.  Souvent  il  se 
diffuse  dans  le  canal  vertébral.  Les  veines  de  la  pie-mère  sont  volumineuses 
et  distendues  par  un  sang  noir  et  coagulé.  Pans  un  cas  observé  par  Rilliet  et 
Barthez,  il  semblait  qu'une  injection  de  liquide coagulable  eut  été  pou>se<- 
avec  force  dansées  vaisseaux.  Cette  infiltration  sanguine  excessive  a  fait  com- 
parer  la  pie-mère  à  un  placenta.  Les  sinus  de  la  dure-mère  sont  d'ordinaire 
gorgés  de  sang  et  renferment  parfois  des  caillots. 

Les  hémorragies  sus  et  sous-arachnoïdiennes  sont  unilatérales  ou  bila- 
térales :  quand  elles  sont  d'origine  obstétricale,  elles  sont  souvent  symé- 
triques. Chez  le  nouveau-né,  les  hémorragies  sus  et  sous-arachnoïdiennes  co- 
existent souvent.  L'une  et  l'autre  sont  fréquemment  accompagnées,  soit  de 
céphalématome  interne  ou  externe,  soit  d'une  hémorragie  cérébrale,  soit 
d'une  hémorragie  ventriculaire,  soit  d'une  hémorragie  intra-rachidienne 
< hémorragies  mixtes».  L'hémorragie  cérébrale  des  enfants  est  tantôt  une 
hémorragie  en  foyer,  tantôt  et  le  plus  souvent  une  hémorragie  capillaire 
{H.  ponctuée):  parfois  les  deux  formes  s'associent  (Rilliet  et  Barthez).  L'une 
et  l'autre  coexistent  d'ordinaire  avec  des  hémorragies  méningées  et  alors 
celles-ci  sont  presque  toujours  les  plus  importantes. 

L'hémorragie  ventriculaire  n'est   presque  jamais   primitive  et  isolée: 
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elle  succède  d'ordinaire  à  une  hémorragie  cérébrale  ou  à  une  hémorragie 
sous-arachnoïdienne.  Dans  ce  dernier  cas,  le  sang  pénètre  dans  les  ventri- 
cules par  la  grande  Pente  de  Bichal  après  déchirure  de  la  pie- mère.  Pourtant 
on  a  vu  le  sang  s'épancher  dans  les  ventricules  à  la  suite  de  la  rupture  d'un 
vaisseau  des  plexus  choroïdes  <»u  d'une  des  veines  qui  rampent  à  la  surface 
de  l'épendyme.  Le  sang  s'épanche  surtout  dans  les  ventricules  latéraux.  plus 
rarement  dans  le  ventricule  moyen  ou  dans  le  quatrième  ventricule.  Il  dis- 
tend leur  cavité,  infiltre  leurs  parois  et  se  coagule.  Les  plexus  choroïde-  sont 
turgescents  et  noirâtres. 

Dans  le  nu-his.  l'hémorragie  peut  se  produire  à  l'extérieur  de  la  dure- 
mère;  le  sang  se  répand  alors  entre  les  vertèbres  et  celte  membrane  qu'il 
décolle  plus  ou  moins;  mais  rarement  il  tonne  autour  d'elle  un  anneau  com- 
plet; il  peut  sortir  par  le  trou  de  conjugaison  et  Be  diffuser  dans  les  cavités 
thoracique  ou  abdominale.  Le  plus  souvent,  l'hémorragie  racbidienne  est 
sus-arachnoïdienne  ;  le  sans  s'infiltre  entre  la  dure-mère  et  l'arachnoïde,  des 
ecchymoses  se  montrent  sur  la  dure-mère  et  des  caillots  se  forment  dans  le 
sac  durai,  occupant  une  hauteur  plus  ou  moins  grande,  et  s'accumulant 
d'ordinaire  vers  la  face  postérieure.  Quand  le  sang  s'épanche  dans  la  cavité 
sous-arachnoidienne,  il  se  diffuse  au  loin,  se  mélangeant  avec  le  liquide 
céphalo-rachidien  et  laisse  des  coagulations  au  niveau  des  racines  nerveuses 
qui  émanent  de  la  moelle.  Dan»  la  moelle,  l'hémorragie  se  produit  plus  fré- 
quemment dans  la  substance  grise  que  dans  la  substance  blanche;  elle  est 
capillaire  ou  en  foyer.  11  y  a  un  ou  plusieurs  foyers.  Ceux-ci  forment  une 
masse  rougeâtre  ou  ocreuse  qui  soulève  parfois  la  pie-mère;  sur  une  coupe 
transversale,  ils  occupent  tout  ou  partie  de  la  surface  médullaire.  Ces  foyers 
siègent  surtout  à  la  moelle  dorsale  ou  à  la  partie  supérieure  de  la  moelle 
cervicale.  Tantôt  le  sang  déchire  la  moelle  et  se  creuse  une  cavité  dans  sa 
substance;  tantôt  il  s'infiltre  entre  ses  éléments:  dans  ce  dernier  cas,  il 
arrive  parfois  que  l'infiltration  suit  certains  faisceaux,  présente  une  cer- 
taine systématisation:  c'est  ce  qu'on  a  appelé  l'hémorragie  tubulaire. 

L'évolution  des  lésions  hémorragiques  qui  peuvent  se  produire  dans  le 
crâne  ou  le  rachis  sera  étudiée  avec  la  symptomatologie. 

Symptômes.  —  Le  tableau  symptomatique  des  hémorragies  méningées 
ou  cérébro-spinales  de  l'enfance  varie  non  seulement  avec  le  siège  et  l'étendue 
de  l'épanchement.  mais  encore  et  surtout  avec  sa  cause  et  l'âge  du  sujet.  Les 
hémorragies  d'origine  obstétricale  sont  celles  qui  offrent  le  plus  d'intérêt: 
nous  les  prendrons  pour  type  de  description. 

Les  hémorragies  méningées  sont  la  cause  habituelle  de  la  naissance  en- 
état  de  mort  réelle  ou  apparente.  L'enfant  expulsé  ne  respire  pas  :  tantôt  il 
est  cyanose  (asphyxie  bleue ).  tantôt  il  est  d'une  extrême  pâleur  (asphyxie 
blanche).  On  pratique  l'insufflation  et  on  met  en  œuvre  les  autres  moyens 
usités  en  pareils  cas:  parfois,  tout  est  inutile,  et  le  nouveau-né  est  réelle- 
ment mort:  ailleurs,  l'enfant  se  ranime,  fait  une  respiration,  crie  plus  ou 
moins  fort.  Il  se  peut  alors  qu'aucun  accident  nouveau  ne  se  produise  par  la 
suite  et  que  la  guérison  soit  complète.  Mais,  dans  nombre  de  cas.  il  reste. 
ou.  après  une  courte  phase  de  guérison  apparente,  il  survient  des  troubles 
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qui  pourront  soit  entraîner  la  mort,  soit  guérir  complètement,  soit  être  sui- 
vis d'infirmités  irréparables.  Parfois,  ces  troubles  se  produisent  quelques 
jours  après  L'accouchement  sans  qu'il  y  ait  eu  naissance  apnéiquc. 

Quels  que  soient  le  moment  de  leur  apparition  et  leur  mode  de  début, 
les  troubles  qui  trahissent  l'existence  d'une  hémorragie  méningée  chez  le 
nouveau-né  sont  la  cyanose  plus  ou  moins  foncée  avec  hypothermie;  des  con- 
vulsions dans  l'intervalle  desquelles  l'enfant  est  dans  une  somnolence  qui  est 
souvent  lavant-coureur  du  coma  terminal;  parfois  des  contractures,  des 
vomissements  et  de  la  rétention  du  méconium.  Les  convulsions  sont  la  règle. 
Parrot  estimait  même  que  les  convulsions  qui  surviennent  dans  les  premiers 
jours  de  la  vie  sont  presque  toujours  liées  à  une  hémorragie  méningée  : 
elles  sont  le  plus  souvent  limitées  aux  yeux,  à  la  face,  à  un  membre;  rare- 
ment elles  sont  généralisées.  Les  réflexes  patellaire  et  plantaire  sont  d'ordi- 
naire exagérés.  Les  contractures  peuvent  aussi  s  observer;  elles  simulent  par- 
fois le  tétanos  du  nouveau-né,  ainsi  que  cela  a  été  signalé  par  Dugès  en 
18551;  c'est  une  notion  qu'on  a  trop  oubliée  et  qu'il  sera  bon  de  retenir 
pour  le  diagnostic  différentiel.  Les  paralysies  sont  tout  à  fait  exceptionnelles. 
Ces  accidents  sont  souvent  mortels  à  bref  délai  :  les  convulsions  se  répètent, 
la  somnolence  devient  le  coma,  l'enfant  ne  s'alimente  plus,  la  température 
s'abaisse  à  35°,  54°,  voire  même  au-dessous,  et  la  mort  est  au  bout  de  ce 
refroidissement  progressif.  Elle  survient  d'ordinaire  dans  la  première 
semaine;  cependant  Elsâsser  a  vu  la  vie  se  prolonger  jusqu'au  vingt-deuxième 
jour.  Le  pronostic  quoaà  vitam  est  d'autant  plus  grave  que  les  accidents 
suivent  de  plus  près  l'accouchement. 

Dans  quelques  cas,  particulièrement  lorsque  les  accidents  sont  légers  et 
tardifs,  la  guérison  complète  peut  se  produire.  Le  sang  épanché  se  résorbe 
sans  doute  complètement.  Henoch  a  observé  le  cas  suivant2. 

Un  nouveau-né,  dont  la  tète  était  restée  10  heures  dans  le  bassin,  se  présenta  de 
telle  façon  que  le  pariétal  droit  devait  è!re  comprimé  contre  le  promontoire.  Le  jour 
de  sa  naissance,  l'enfant  eut  des  spasmes,  tantôt  dans  le  bras  gauche,  tantôt  dans 
la  jambe  gauche,  tantôt  dans  la  moitié  gauche  de  la  face.  Quatre  jours  après,  quand 
on  vit  l'enfant,  il  était  pris  toutes  les  demi-heures  ou  toutes  les  heures  de  convulsions 
très  courtes  qui  occupaient  la  moitié  gauche  de  la  face  et  les  membres  du  même  côté. 
Dans  l'intervalle  des  accès,  l'enfant  était  bien  :  il  n'avait  pas  de  fièvre.  Les  convulsions 
cessèrent  le  7e  jour  et  la  guérison  fut  complète.  Henoch  pense  que  ces  convulsions 
unilatérales  tenaient  aune  hémorragie  méningée  légère  qui  s'était  faite  au-dessous  du 
pariétal  droit.  Quand  le  sang  fut  résorbé  les  phénomènes  cessèrent  d'eux-mêmes. 

Enfin,  il  est  d'autres  cas  où  l'hémorragie  n'entraîne  pas  la  mort,  mais 
laisse  à  sa  suite  des  lésions  irréparables.  Nous  devons  à  l'accoucheur  anglais 
Little  d'avoir  attiré  l'attention  sur  ce  fait  :  que  nombre  d'encéphalopathies 
chroniques  de  la  première  enfance  relèvent  d'hémorragies  méningées  pro- 
duites au  moment  de  la  naissance.  Les  lésions  consécutives  sont  parfois 
minimes  :  ce  sont  des  foyers  de  pigmentation,  des  adhérences  lâches  et  peu 
épaisses;  il  est  probable  qu'elles  n'ont  alors  que  peu  d'importance  et  ne  se 
trahissent  pendant  la  vie  par  aucun  symptôme.  Mais  parfois  elles  sont  plus 

(*)  Doef,s.  De  Péclampsie  des  jeunes  enfants  comparée  avec  l'apoplexie  et  le  tétanos.  Mém.  de  l'Acad. 
royale  de  médecine,  1855.  t.  III.  p.  525. 

(■)  Cenlralb.  f.  Min.  MecL,  1893,  n°  15,  p.  524. 


HÉMORRAGIES  MÊNINiil.l  >  II  CÉRÉBRO-SPINALES.  4l'.i 

sérieuses  :  ce  sonl  des  plaques  de  méningite  chronique;  des  !v\-lc-  héma- 
tiques  ou  séreux  (hydrocéphalie  externe)  situés  à  la  surface  de  l'encéphale; 
des  altérations  de  lécorce  cérébrale  elle-même,  telles  que  plaques  ocreuses 
ou  jaunes,  cicatrices  scléreuses  ou  calcifiées,  pbrencéphalie;  suivant  leur 
localisation,  leur  profondeur,  leur  étendue,  ces  lésions  auront  pour  effet 
d'empêcher  le  développement  intellectuel  (imbécillité,  idiotie)  ou  le  déve- 
loppement du  faisceau  pyramidal  (rigidité  spasmodique  congénitale  ou  mala- 
die de  Little),  de  provoquer  l'athétose  dite  congénitale  et  l'épilepsie  chronique. 
M.  Roques  a  présenté  à  la  Société  anatomique,  en  1868,  le  cerveau  d'un 
enfant  de  quatre  ans  qui  était  hémiplégique  depuis  sa  naissance:  jamais  il 
n'avail  parlé;  il  avait  succombé  à  des  convulsions:  l'autopsie  lit  découvrir 
un  foyer  sanguin  ancien  dans  l'épaisseur  des  méninges. 

Lorsque  dc>  hémorragies  se  produisent  au  cours  de  l'accouchement 
dans  le  canal  vertébral,  il  s'en  produit  aussi  d'ordinaire  dans  la  cavité  crâ- 
nienne et  alors  les  symptômes  spinaux  passent  souvent  inaperçus.  Dans  les 
cas  purs,  on  a  relevé  de  la  raideur  de  la  nuque  et  du  tronc  (opisthotonos),  du 
trismus,  de  la  dysphagie,  des  contractures  des  membres  avec  paralysie  plus 
ou  moins  complète,  (les  lésions  ne  seraient  pas  toujours  mortelles.  En  cas  de 
suivie,  elles  pourraient  devenir  l'origine  d'une  myélopatliie  chronique. 
A  l'autopsie  d'enfants  morts  pendant  le  travail  ou  peu  d'heures  après  la  nais- 
sance, victimes  des  manœuvres  nécessitées  par  un  accouchement  laborieux, 
Schultze  (de  Bonn)  a  trouvé  dans  la  moelle  et  dans  le  bulbe  des  hémor- 
ragies, ainsi  que  des  lacunes  en  forme  de  lente,  qui  présentaient  une  très 
grande  analogie  de  distribution  avec  les  lésions  de  la  syringomyélie ;  ces 
lésions  intéressaient  spécialement  la  substance  grise  des  colonnes  posté- 
rieures, et,  dans  un  cas,  elles  empiétaient  sur  les  cordons  postérieurs  et  sur 
les  cordons  latéraux.  Schultze  incline  à  croire  que  de  pareils  foyers  d'héma- 
tomyélie  peuvent  être,  en  cas  de  survie,  le  point  de  départ  d'excavations 
syringomyéliques1.  M.  Raymond  partage  la  même  opinion;  il  pense  même  que 
ces  hémorragies  peuvent  devenir  l'origine  d'une  véritable  maladie  de  Little2. 

Les  hémorragies  qui  se  produisent  après  la  naissance  sont  très  rares, 
et  comme  chez  l'enfant  elles  ne  sont  presque  jamais  isolées  et  primitives, 
leur  symptomatologie  est  d'ordinaire  assez  confuse.  Cependant,  dans  quelques 
cas.  par  exemple  dans  la  coqueluche  et  dans  le  purpura,  il  peut  se  produire 
des  hémorragies  cérébrales  qui  se  trahissent  par  une  attaque  d'apoplexie 
suivie  d'hémiplégie  spasmodique  curable  ou  incurable;  le  tableau  est  alors 
le  même  que  chez  l'adulte.  Mais,  dans  beaucoup  d'autres  cas.  les  hémorragies 
méningées  ou  cérébrales  sont  latentes  ou  se  manifestent  par  des  convulsions, 
des  contractures,  du  coma,  assez  rarement  par  des  paralysies  partielles  ou 
incomplètes,  symptômes  d'une  interprétation  difficile  en  raison  de  leur 
association  avec  ceux  de  la  maladie  génératrice.  Ordinairement  mortelles, 
ces  hémorragies  peuvent  toutefois  guérir;  mais  lorsqu'elles  n'entraînent  pas 
tout  de  suite  une  terminaison  fatale,  elles  laissent  souvent   des  foyers  de 

Ci  S.iultze.  Ueber  Befunde  von  Hiimatomvelie  und  Oblongatablutung  mit  Spatbildung  bei  Dvstokien. 
Deutsch.  Zeits.  f.  Nervenheilk,  t.  VIII,  1.  -2.  1896. 

-    Raymond.  Sur  un  cas  dp  rigidité  spasmodique  des  membres  inférieurs  (maladie  de  Little).  Semaine 
médicale,  14  avril  1897,  p.  125. 
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sclérose  atrophique  dont  l'origine  se  reconnaît  à  leur  couleur  ocreuse  et  qui 
se  traduiront  par  de  l'idiotie,  de  l'épilepsie,  des  paralysies  spasmodiques. 

Les  hémorragies  intra-vertébrales  qui  se  produisent  après  la  naissance 
provoquent  d'ordinaire  une  paraplégie  qui  s'établit  subitement  et  atteint 
d'emblée  son  summum  (apoplexie  spinale).  Si  le  malade  survit, la  paraplégie 
s'atténue  plus  ou  moins  et  on  observe  alors  des  troubles  en  rapport  avec  la 
localisation  en  hauteur  et  en  largeur,  et  avec  le  degré  des  lésions  laissées 
par  l'hémorragie.  En  somme,  chez  l'enfant,  les  choses  se  passent  comme 
dans  rhématorachis  et  l'hématomyélie  de  l'adulte. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  hémorragies  méningées  repose  d'abord 
sur  la  connaissance  des  conditions  étiologiques  et  ensuite  sur  l'apparition 
brusque  de  troubles  cérébraux  ou  spinaux. 

Chez  un  nouveau-né,  venu  au  monde  en  état  de  mort  apparente,  après  un 
accouchement  difficile,  si  on  constate  de  la  cyanose,  de  l'hypothermie,  des 
convulsions,  le  diagnostic  d'hémorragie  méningée  est  à  peu  près  certain. 
Quand  des  contractures  se  produisent,  l'absence  de  fièvre,  l'apparition 
précoce  des  accidents,  l'intégrité  de  la  plaie  ombilicale  doivent  faire  écarter 
le  tétanos;  dans  les  cas  douteux,  la  recherche  du  bacille  de  Nicolaïer  dans 
la  plaie  pourra  parfois  permettre  d'établir  le  diagnostic. 

Il  est  difficile  et  d'ailleurs  d'un  médiocre  intérêt  de  distinguer  les 
hémorragies  sus-aracJmoïdiennes  des  hémorragies  sous-arachnoïdiennes. 
Elles  coexistent  souvent,  et  lorsqu'elles  sont  isolées,  elles  se  trahissent  par 
des  symptômes  analogues  :  convulsions,  contractures,  somnolence,  coma. 
Toutefois  on  a  avancé  que  les  contractures  sont  beaucoup  plus  fréquentes 
dans  les  hémorragies  sus-arachnoïdiennes,  tandis  que  la  résolution  muscu- 
laire serait  le  propre  des  hémorragies  sous-arachnoïdiennes.  Ces  assertions 
sont  souvent  contredites  par  les  faits.  —  Des  phénomènes  de  localisation  très 
nets,  des  phénomïnes  de  foyer,  sont  en  faveur  d'une  hémorragie  cérébrale. 

Traitement.  —  Pour  combattre  les  effets  immédiats  de  l'hémorragie 
méningée  obstétricale,  on  ne  peut  que  mettre  en  œuvre  les  moyens 
employés  contre  l'asphyxie  des  nouveau-nés  (insufflation,  etc.).  On  a  égale- 
ment conseillé  de  laisser  couler  quelques  instants  le  sang  du  bout  fœtal  du 
cordon  ombilical:  cette  pratique,  qui  équivaut  à  une  saignée,  est  tombée  en 
désuétude.  D'après  le  Dr  D.  D.  Jennings,  on  serait  autorisé  à  tenter  la  trépa- 
nation du  crâne  chez  les  nouveau-nés  atteints  d'hémorragie  méningée  obsté- 
tricale, surtout  quand  il  va  une  dépression  osseuse  appréciable  du  crâne1. 
Le  seul  cas  favorable  rapporté  par  cet  auteur  ne  permet  aucune  induction 
positive  à  ce  sujet. 

Pour  les  hémorragies  méningées  qui  se  produisent  après  la  naissance,  on 
ne  peut  les  traiter  directement.  11  faut  s'adresser  à  la  cause  qui  les  a  pro- 
duites et  chercher  à  la  supprimer.  Comme  médications  palliatives,  on  em- 
ploiera celles  qui  sont  en  usage  dans  la  pachyméningite  hémorragique.  On  y 
joindra,  lorsqu'il  y  a  menace  de  collapsus,  la  révulsion  légère  sur  les  mem- 
bres :  sinapismes,  compresses  d'eau  vinaigrée,  enveloppement  avec  de  la 
ouate  recouverte  de  taffetas  gommé. 


(')  Médical  Society  of  the  State  of  New  York,  189i 
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CÉPHALÉMA  TOME l 

PAR    LE    Dr    L.    DEMELIK 

Accoucheur   des   bôpiUuz. 

Définition.  —  Le  céphalématome  est  une  «  tumeur  formée  par  un 
épanchement  de  sang  <[ui  se  l'ait  entre  le  crâne  et  le  périoste  qui  le  recouvre; 
on  ne  l'observe  guère  que  chez  l'enfant  »  (Tanner). 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  sa  forme  la  plus  simple,  cette  tumeur 
est  constituée  de  la  manière  suivante  :  Le  cuir  chevelu  et  l'aponévrose 
épicrânienne  sont  normaux.  Le  périoste  est  décollé  de  l'os  sous-jacent  au 
niveau  de  la  tumeur;  à  sa  périphérie,  au  contraire,  il  adhère  fortement.  Dans 
la  poche  limitée  en  dedans  par  l'os,  en  dehors  par  le  périoste  décolle,  se 
trouve  une  certaine  quantité  de  sang,  variable  naturellement  avec  le  volume 
du  céphalématome  :  on  a  donné  comme  limites  extrêmes  2  grammes  et 
"2UI  grammes  (Valleix);  le  chiffre  ordinaire  est  de  '20  à  30  grammes. 

Tout  d'abord,  le  sang  épanché  est  liquide  et  rouge;  plus  tard,  il  s'épaissit 
et  devient  noirâtre.  Plus  tard  encore,  le  travail  de  résorption  progresse  et  ne 
laisse  qu'une  masse  gélatino-fibrineuse. 

Il  peut  arriver  que  la  masse  sanguine  épanchée  ne  soit  pas  en  contact 
direct  avec  les  parois  ostéo-périostiques  de  la  poche  ;  c'est  alors  qu'elle  en 
est  séparée  par  une  néo-membrane  blanche  et  filamenteuse  ou  d'un  jaune 
rougeàtre,  continue  ou  interrompue,  et  qui  est  constituée  par  de  la  fibrine 
provenant  de  la  coagulation  superficielle  du  sang  épanché. 

L'écaillé  osseuse  qui  supporte  le  céphalématome  est  normale;  elle  offre 
son  apparence    pectinée  habituelle,  due  aux  travées  osseuses  disposées  en 
l'ayons  de  roue  à  partir  du  point  d'ossification  central  de  l'écaillé.  Quelquefois, 
du  bord  de  l'écaillé  part  une  petite  féline.  Le  céphalématome,  au   bout  de 
[uelques   jours,    s'entoure   sur   toute    sa  périphérie   d'un  bourrelet  d'une 
importance  considérable  au  point  de  vue  anatomique  et  clinique.  Ce  bour- 
relet siège  dans  tous  les  points  où  le  décollement  périoste  cesse  d'exister.  11 
t  produit  par  le  périoste  qui  le  sécrète,  en  quelque  sorte,  tout  autour  de 
l' épanchement  sanguin:  il  forme  une  saillie  circonférentielle  d'une  hauteur 
le  2  à  4  millimètres  en  moyenne;  il  n'est  pas  toujours  continu.  À  la  coupe, 
il  présente  une  forme  prismatique  et  triangulaire  :  il  repose,  par  sa  face  basale. 
sur  l'os  sous-jacent;  par  sa  face  la  plus  éloignée  du  centre  de  l'épanchement, 
il  adhère  étroitement  au  périoste  d'où  il  émane;  enfin  sa  troisième  face  est 
libre  du  côté  de  l'épanchement  sanguin  avec  lequel  elle  est  en  rapport. 

Étiologie.  —  La  fréquence  du  céphalématome  est  diversement  appré- 
ciée. En  réunissant  les  observations  de  Valleix,  de  Burchard  et  de  Seux,  on 

(')  Voir  thèses  de  Morain,  de  Hamon.  etc. 
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obtient  la  proportion  de  1  céphalématome  sur  250  accouchements,  c'est- 
à-dire  que  la  plupart  des  auteurs  considèrent  que  le  degré  de  fréquence  du 
céphalématome  est  le  même  que  celui  de  la  présentation  de  la  face.  Ce  rap- 
prochement nous  invite  à  penser  qu'il  y  aurait  lieu  de  faire  de  nouvelles 
statistiques;  car,  dans  une  grande  maternité,  on  voit  certainement  plus  sou- 
vent le  céphalématome  que  la  présentation  de  la  face. 

Les  garçons  seraient  plus  fréquemment  atteints  que  les  filles  (chiffres  de 
Seux  et  de  Burchard).  Laprimiparité  serait  également  une  cause  prédisposante 
(thèse  de  Hamon,  Paris,  1887).  Le  rétrécissement  du  bassin,  l'application 
du  forceps,  l'extraction  du  fœtus,  la  tète  venant  dernière,  la  chute  du  fœtus 
sur  le  sol,  lorsque  la  femme  accouche  debout  et  que  le  cordon  se  rompt 
(Obs.  de  Oui),  sont  invoqués  pour  expliquer  la  formation  du  céphalématome. 
Sans  diminuer  leur  importance  étiologique,  il  faut  faire  remarquer  que  cette 
lésion  s'observe  souvent  à  la  suite  de  l'accouchement  le  plus  normal. 

À  côté  du  traumatisme  naturel  ou  opératoire  qui  se  produit  dans  tout 
accouchement,  on  a  voulu  faire  jouer  un  certain  rôle  à  l'état  de  souffrance 
du  fœtus  pendant  le  travail,  soit  par  compression,  procidence,  etc.,  du  cordon 
ombilical,  soit  par  toute  autre  gène  de  la  circulation  ftrto-placentaire.  La 
diffluence  du  sang  dans  l'asphyxie  servirait  alors  d'explication. 

La  cause  primordiale  et  prédisposante  réside  dans  la  texture  des  écailles 
osseuses  du  crâne  à  la  naissance.  Les  lamelles  ou  fibrilles  osseuses  disposées 
en  rayons  de  roue  à  partir  du  centre  compact  de  l'écaillé,  divergent  naturelle- 
ment d'autant  plus  qu'on  les  considère  en  un  point  plus  rapproché  de  la  péri- 
phérie de  l'os.  De  là  des  fissures,  ou  incisures  naturelles,  comblées  par  de  volu- 
mineux vaisseaux.  Toutefois,  l'ossification  est  plus  rapide  sur  la  table  interne; 
que  sur  la  table  externe,  si  bien  que  la  première  résiste  davantage,  et  qu'au 
cas  de  rupture  vasculaire,  l'épanchement  se  fait  beaucoup  plus  rarement  du 
côté  de  la  dure-mère  que  du  côté  du  périoste.  Les  canaux  veineux  du  diploé, 
entourés  d'os  de  tous  côtés  chez  l'adulte,  sont  donc  mal  fermés  chez  le  nou- 
veau-né par  la  table  externe  imparfaitement  constituée  :  les  vaisseaux  san- 
guins y  sont  mal  soutenus  et  facilement  lésés.  «  La  plus  fréquente  de  ces 
fissures  est  située  dans  une  petite  région  qui  correspond  à  l'union  des  4/5° 
antérieurs  avec  le  5e  postérieur  de  la  suture  sagittale  ;  cette  fissure  est  parfois 
si  considérable  qu'elle  forme,  avec  la  fissure  symétrique  du  côté  opposé,  une 
fontanelle  connue  sous  le  nom  de  fontanelle  de  Gerdy.  »  (Féré1). 

En  résumé,  à  une  disposition  anatomique  prédisposante  s'ajoute,  pour 
produire  le  céphalématome,  un  certain  traumatisme  dont  l'effet  le  plus  actif 
est  sans  doute  de  redresser  les  écailles  osseuses,  c'est-à-dire  de  tendre  à 
augmenter  l'écartement  qui  existe  déjà  à  l'état  normal  entre  les  extrémités 
périphériques  des  travées  osseuses. 

Enfin,  la  présence  presque  constante  d'une  ecchymose  profonde,  sous- 
périostée,  juste  au  niveau  de  la  base  de  la  bosse  séro-sanguine,  s'unirait  à  la 
faiblesse  toute  physiologique  des  adhérences  du  périoste  à  l'os,  pour  amener 
l'épanchement  du  sang  qui  donne  lieu  au  céphalématome. 

('}  Bull,  de  la  Soc.  anal.,  1878. 
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Symptomatologie.  —  De  1  à  i  jours  après  l'accouchement,  on  s'aper- 
çoit, par  hasard  le  plus  souvent,  qu'il  existe  une  anomalie  >ur  la  tête  «lu 
nouveau-né.  En  palpant  le  crâne,  on  sent  qu'en  une  région  la  consistance  est 
différente  de  relie  des  régions  voisines:  dans  le^  régions  malades,  on  se  rend 
compte  <pie  le>  parties  molles  sont  saillantes,  détachées  des  surfaces  osseuses, 
dont  tdles  sont  séparées  par  une  nappe  liquide  généralement  peu  épaisse  :  la 
fluctuation  est  évidente,  et  la  région  atteinte  esl  surélevée  par  rapport  aux 
départements  circon voisins,  (lette  voussure,  qui  atteint  le  volume  d'un  œuf 
de  pigeon,  ou  d'un  œuf  de  poule,  et  qui  est  toujours  plus  marquée  en 
largeur  qu'en  hauteur,  est  plus  accessible  au  toucher  qu'à  la  vue.  D'autant 
plus  «pie  les  téguments  sont  souvent  normaux  connue  couleur  et  comme 
consistance.  Il  y  a  donc  là  une  tuméfaction  aplatie,  lisse,  assez  tendue, 
élastique,  fluctuante,  indolore,  irréductible  et  non  pulsatile.  Tout  de  suite 
on  note  une  particularité  l'oit  importante  :  le  décollement,  comblé  par  l'épan- 
chenient  de  sang,  ne  recouvre  jamais  les  sutures:  le  eéphaléinatoine  peu! 
être  multiple,  intéresser  plusieurs  ('cailles  osseuses,  mais  jamais  il  ne  cache 
les  sutures  qui  séparent  ces  ('cailles  les  unes  des  autres.  Le  siège  de  prédi- 
lection porte  sur  l'un  des  pariétaux,  et  particulièrement  sur  le  droit,  au 
niveau  de  son  angle  postérieur  et  inférieur.  Les  autres  écailles  de  la  voûte 
peuvent  être  atteintes,  celles  des  temporaux  beaucoup  plus  rarement  que 
les  autres.  La  pression  exercée  sur  la  tumeur  ne  la  réduit  pas  et  n'amène 
aucun  signe  de  compression  cérébrale;  ni  la  toux,  ni  les  cris,  ni  les  efforts 
n'augmentent  la  tension  du  céplialéinatome. 

Au  bout  de  quelques  jours  appâtait  le  signe  pathognomonique  :  à  savoir 
un  bourrelet  périphérique  entourant  toute  la  base  de  la  tumeur,  bourrelet 
dur,  périoste,  sur  lequel  nous  nous  sommes  déjà  expliqué.  Quand  il  est  assez 
marqué,  il  fait  contraste  par  sa  dureté  avec  la  mollesse  qu'on  reconnaît  au 
centre  du  céphalématome,  et  cette  opposition  est  si  nette  qu'on  pourrait 
croire,  si  Ton  n'était  prévenu,  que  l'écaillé  osseuse  est  perforée  au  niveau 
du  centre  de  la  tumeur.  Avec  le  temps,  la  tumeur  diminue  peu  à  peu  de 
volume,  mais  devient  de  moins  en  moins  lluctuante,  et  de  plus  en  plus  con- 
sistante :  elle  disparait,  en  général,  au  bout  de  deux  mois.  A  cette  époque, 
on  peut  encore  observer  de  la  crépitation  parcheminée,  due  à  l'ossification  du 
périoste  soulevé.  La  restilutio  ad  integrum  n'est  guère  obtenue  avant  six 
mois. 

Très  rares  sont  les  complications  par  compression  cérébrale  due  alors 
à  un  épanchement  sus-dure-mérien  ;  très  rare  aussi  est  la  suppuration. 

Diagnostic.  —  On  ne  peut  guère  confondre  le  céphalématome  avec 
l'hydrocéphalie,  avec  les  abcès  du  crâne,  avec  même  l'encéphalocèle,  qu'il 
est  classique  de  citer  à  ce  propos.  La  bosse  séro-sanguine  sus-jacente,  et  non 
sous-jacente  au  périoste,  colore  constamment  le  cuir  chevelu  en  violet,  et  le 
surélève  en  moditiant  directement  sa  trame.  Le  bourrelet  circulaire  du 
céphalématome  est  d'ailleurs  caractéristique  pour  les  cas  où  cette  tumeur 
apparaîtrait  juste  au  niveau  de  la  bosse  séro-sanguine.  La  difficulté  devient 
plus  grande  quand  il  s'agit  de  distinguer  une  fracture  avec  épanchement 
d  un  céphalématome  simple.  La  distinction  qu'on  a  cherché  à  établir  entre 
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celui-ci  fi  ce  qu'on  ;i  désigné  sous  le  nom  de  céphalématome  traumatique, 
«>si  excellente  au  point  de  vue  du  diagnostic  clinique;  malheureusement,  elle 
rend  confuse  la  description  du  céphalématome  vrai  en  lui  adjoignant  une 
lésion  toute  différente,  qui  n'est  qu'un  épanchemenl  sanguin  accompagnant 
une  fracture  produite  soii  par  le  forceps,  soii  | »;i i*  la  version,  soil  par  toute 

autre  cause. 

Pronostic.  Le  pronostic  du  céphalématome  vrai  esl  des  plus  bénins. 
Les  faits  qui  se  Bont  terminés  par  suppuration  sont  ceux  où  une  fracture  du 
crâne  a  été  compliquée  d'une  lésion  traumatique  du  cuir  chevelu,  Infectée 
par  défaut  d'antisepsie  ou  par  une  intervention  Inopportune.  La  guérison 
complète,  sans  Incident,  est  la  règle  très  générale. 

Traitement.  Aussi  le  traitement  doit-il  être  nul.  La  compression, 
les  onctions  avec  des  pommades,  les  frictions  diverses  sont  tout  à  fait  inu- 
tiles, la  ponction  l'est  également;  en  outre,  elle  peut  devenir  dangereuse  si 

elle  est   suivie  de  suppuration.    Aussi    le   mieux  esl-il,   quand   ou  a  roeouuu 

un  céphalématome,  de  u "en  pas  parler  aux  parents,  ei  s'ils  s'en  aperçoivent, 

de  calmer  leurs  appréhensions  en  les  convainquant  «le   l 'innocuité  que  | 

seule  la  maladie  lorsqu'on  ne  cherche  pas  à  la  traiter  quand  même. 


Die 
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si,  par  une  trépanation  précoce,  on  ouvre  l'abcès  intra-crânien  emprisonné 
par  l'os  malade.  Plusieurs  fois  je  me  suis  trouvé  aux  prises  avec  ces  cas, 
quelquefois  difficiles  :  mais  on  se  tire  d'affaire  si  on  obéit  aux  principes 
généraux  établis  par  l'étude  des  suppurations  traumatiques  et  auriculaires, 
c'est-à-dire  des  deux  variétés  de  beaucoup  les  plus  fréquentes. 

Quelle  que  soit  la  cause  de  l'infection,  les  lésions  infectieuses  intra- 
cràniennes  d'ordre  chirurgical  sont  de  plusieurs  espèces,  selon  les  tissus  et 
les  organes  atteints  :  abcès  entre  l'os  et  la  dure-mère,  méningite,  abcès  de 
l'encéphale,  thrombose  des  sinus  s'observent,  avec  une  fréquence  variable,  il 
est  vrai,  s'associent  en  proportions  diverses,  se  compliquent  d'autant  plus 
qu'on  abandonne  davantage  le  mal  à  lui-même.  Dans  un  article  forcément 
court,  je  n'ai  pas  la  prétention  de  passer  tous  ces  faits  en  revue,  et  je 
chercherai  seulement  à  établir  une  sorte  de  schéma,  à  l'aide  des  suppurations 
traumatiques  d'une  part,  des  complications  intra-cràniennes  des  otites 
d'autre  part. 

I.  —  SUPPURATIONS  TRAUMATIQUES 

C'est  à  propos  des  suppurations  secondaires  que  le  trépan  pour  les  lésions 
traumatiques  a  commencé  à  se  relever  du  discrédit  où  l'avait  jeté  l'abus 
ancien  du  trépan  primitif. 

Que  le  pus  siège  entre  l'os  et  la  dure-mère,  à  la  surface  du  cerveau,  dans 
la  profondeur  de  l'encéphale,  il  est  de  règle  qu'il  n'y  ait  de  suppuration 
intra-crânienne  réellement  chirurgicale,  que  s'il  y  a  eu  une  plaie  des  parties 
molles,  presque  toujours  avec  fracture  compliquée  des  os  du  crâne,  avec 
ostéite  suppurée.  De  là  des  signes  extérieurs  —  plaie,  fistule  ou  cicatrice  — 
de  la  plus  haute  importance  ;  mais  ils  ne  sont  pas  les  seuls  dont  il  faille  tenir 
compte,  et  c'est  à  ce  point  de  vue  que  les  indications  opératoires  diffèrent 
un  peu  dans  les  diverses  espèces  de  collections  intra-cràniennes. 

1°  Les  collections  purulentes  entre  la  dure-mère  et  Vos  sont  presque 
toujours  traitées  selon  les  règles  banales  de  la  chirurgie  générale. 

Le  plus  ordinairement,  on  est  appelé  à  soigner  un  malade  chez  lequel,  à 
la  suite  d'une  plaie  du  cuir  chevelu,  avec  fracture  ou  avec  simple  dénudation 
de  l'os,  un  trajet  continue  à  suppurer,  et  le  stylet  va  butter  contre  un  point 
plus  ou  moins  étendu  d'ostéite.  A  cela  se  joignent,  si  du  pus  s'accumule 
entre  l'os  et  la  dure-mère,  des  accidents  fébriles  plus  ou  moins  intenses,  des 
troubles  cérébraux  plus  ou  moins  diffus  :  mais  c'est  faire  de  la  chirurgie 
crânienne  et  non  de  la  chirurgie  cérébrale  que  de  débrider  largement  la  plaie, 
d'enlever  au  ciseau  les  parties  osseuses  malades,  de  curetter  et  de  désinfecter 
les  clapiers  purulents,  et  de  suturer  après  drainage. 

Ce  qu'il  faut  retenir,  c'est  le  danger  qui  menace  les  méninges  ou  le  cer- 
veau, si  on  néglige  une  ostéite  suppurée  des  os  du  crâne,  que  cette  ostéite 
soit  d'ailleurs  traumatique  ou  spontanée.  11  y  a  là  un  danger  réel  des  fractures 
du  crâne  avec  plaie,  et  c'est  pour  cela  que,  dans  certains  cas,  le  trépan 
immédiat  est  utile,  en  dehors  de  toute  indication  cérébrale  actuelle,  pour 
aseptiser  le  foyer  traumatique,  en  obtenir  la  réunion  immédiate  et  éviter  des 
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accidents  ultérieurs  _  s,  mortels  même  :  el  dans  m  sens  bien  précis  noua 
revenons,  jusqu'à  un  certain  point;  a  la  doctrine  hippocratiquc  du  U 

.  Les  ri  glcs  wérapeutiquea  sont  donc  toufl  à  fait  comparables  î  celles 
qui  permettenl  de  prévenir  les  complications  intra-cràniennes  des  ostéites  du 
temporal  consécutives  aux  suppurations  de  l'oreille  moyenne.  Je  mentionne- 
rai encore  a  titre  de  rareté  les  abcès  dus  î  la  suppuration,  quelquefois  fort 
leste,  de  certains  épancbements  —ignina  Bitaès  entre  l'os  et  la  durenottère. 

Dana  un  cas  de  !..  Eolden,  chea  un  adulte,  b  collection  extra-durale 
causait  des  accidents  de  compression  cérébrale.  11  en  était  de  même  dana 

ta  de  P.  Broea,  dana  l'observation  princep»  de  la  chirurgie  guid 
lt>  localisationa  cén  braies  el  par  la  topographie  cnuuo-cerébrale  :    un  abcès 
situé  entre  l'os  el  la  dure-mère  causail  de  l'aphasie  en  comprimanl  le  pied 
de  l.i  3  circonvolution  frontale  gaucfa  ■. 

•J    Mi  ningiti   <  I  abcèt        l  .  —  Soil  d'abord  le  cas  le 

plus  simple,  celui  d'un  blesse  qui  présente  des  accidents  de  méningite 
consécutifs  à  une /h  i  île,  ancienne  ou  récente.  Aucun 

doute  alors  n'eal  permis  :  l'intervention  s'impose,  exactemenl  comme  dana  le 
cas  précédent.  Le  premier  motif  pour  trépaner  sans  retard  —  malgré  l'opi- 
nion naguère  lassique  que  la  fièvre,  le  délire  el  lea  convulsions 
si.nt  des  contre-indications  au  trépan  —  est  qu'en  réalité  il  est  souvent 
impossible  de  déterminer  avec  précision  s'il  j  a  bien  véritablement  une  mé- 
uingo-encéphalite  on  seulement  un  abcès  à  I  [terne  de  la  dure-mère. 
Plusieurs  opérateurs  mit  ainsi  gagné  la  partie  dans  des  cas  que  l'on  aurait 
volontiers   cru  dé»  - 

Mais  à  supposer  mémeque  le  diagnostic  tut  certain,  que  Ton  put  affirmer 
l'existence  d'une  méningo-encéphaiite  suppurée,  faudrait-il  s'abstenir?  Je  ne 
le  pense  pas.  Depuis  longtemps  déjà  on  a  observé  des  malades  guéris  après 
incision  de  la  dure-mère  et  évacuation  d'une  collection  purulente  occupant 
la  pie-mère  et  réeorce  cérébrale,  probablement  au  niveau  d'un  foyer  de 
contusion.  On  arrête  ainsi  la  diffusion  «le  la  méningite.  De  nos  jours, 
grâce  à  l'antisepsie,  les  laits  de  ce  genre,  san>  devenir  bien  fréquent-.  -«--"111 
multiplies,  et  parmi  eux  une  observation  de  Borslej  concerne  un  garçon  de 
1*2  ans  pris  de  céphalée  trois  semaines  après  une  plaie  de  tête,  puis  d'be- 
mianopsie,  de  cécité  verbale,  de  vomissements,  de  névrite  optique.  On  trouva 
un  abcès  superficiel  du  pli  courbe  gauche.  Le  malade  alla  d'abord  bien:  puis 
il  eut  une  hernie  cérébrale,  et  finalement  il  succomba.  Devons-nous  toujours 
agir  en  nous  laissant  guider  à  peu  près  exclusivement  par  l'état  de  la  plaie 
et  de  la  fracture?  Certes,  il  en  sera  ainsi  dans  la  majorité  des  cas.  mais  non 
dans  tous  et.  comme  pour  les  abcès  extra-dure-mériens.  l'étude  des  sym- 
ptômes de  localisation  noua  donnera  parfois  des  renseignements  fuit  précieux, 
soit  pour  déterminer  le  lieu  où  il  conviendra  de  trépaner, soit,  plus  souvent, 
pour  nous  permettre  d'intervenir  de  bonne  heure,  alors  qu'il  existe  une 
suppuration  encore  limitée  au  foyer  de  contusion  cérébrale. 

Lorsqu'il  existe  une  fracture  compliquée  de  la  toute,  la  question  est  donc 
assez  claire.  La  réponse  e>t  loin  d'être  aussi  nette  en  ce  qui  concerne  lea 
méningites  consécutives  aux  fractures  irradiée*  à  la  base.  Par  les  tissures 
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des  cavités  de  l'oreille,  des  fosses  nasales,  ces  fractures  sont  compliquées  et 
l'infection  des  méninges  est  leur  danger  principal.  Mais  notre  pouvoir  est 
ici  bien  faible  pour  réaliser  l'asepsie  préventive  de  ces  cavités,  et  une  fois 
l'infection  déclarée,  il  nous  est  à  peu  près  impossible  de  désinfecter,  à  la 
base  du  crâne,  son  foyer  initial.  Évidemment,  les  tentatives  les  plus  hasar- 
deuses sont  autorisées  sur  des  blessés  que  l'on  sait  presque  irrémédiable- 
ment perdus,  et  je  ne  suis  pas  de  ceux  qui  se  refusent  à  une  intervention 
pour  ne  pas  la  discréditer  par  un  écbec  prévu.  Mais  les  essais  tentés  dans  ce 
sens  sont  jusqu'à  présent  demeurés  vains.  Entre  les  deux  catégories  précé- 
dentes doit  trouver  place  une  observation  de  Péan,  où  il  y  avait  une  plaie  de 
tète,  puisque  le  sujet,  une  fille  de  4  ans  et  demi,  avait  reçu  deux  mois  aupa- 
ravant une  balle  dans  l'orbite  du  côté  droit,  mais  où  les  symptômes  fonc- 
tionnels —  une  monoplégie  flasque  —  indiquèrent  de  trépaner  sur  le  centre 
du  membre  supérieur.  En  ce  point,  on  trouva  la  pie-mère  rouge  lie  de  vin, 
couverte  d'arborisations  blanchâtres;  il  s'écoula  environ  200  grammes  de 
liquide  céphalo-rachidien  laiteux,  purulent,  et  cela  fait,  on  constata  que 
l'écorce  cérébrale  était  déprimée.  L'enfant  était  guérie  au  bout  de  15  jours. 

5°  Abcès  profonds  du  cerveau:  —  Les  abcès  profonds  ne  sont  connus 
avec  quelque  précision  que  depuis  peu  d'années;  jusqu'à  la  période  moderne 
de  la  chirurgie,  leur  symptomatologie  et  leur  diagnostic  étaient  restés  dans 
l'ombre,  sans  doute  parce  qu'on  les  considérait  comme  au-dessus  des 
ressources  de  l'art.  Aussi  ne  cherchait-on  point  à  les  différencier  des  abcès 
corticaux,  devant  lesquels  on  désarmait  volontiers,  et  sur  le  tout  on  bâtis- 
sait la  description  de  la  méningo-encéphalite  traumatique,  avec  son  pronostic 
désespérant.  Déjà,  dans  ce  tout,  nous  venons  de  voir  que  les  abcès  corticaux 
méritent  au  moins  une  mention  spéciale.  Quant  aux  abcès  profonds,  il  est 
utile  de  les  décrire  séparément.  On  aurait  tort  toutefois  de  trop  les  indivi- 
dualiser, car  si,  en  règle  générale,  ils  sont  tardifs  et  relativement  indépendants 
du  foyer  extérieur,  il  ne  faudrait  pas  accorder  une  valeur  absolue  à  ces 
différences  avec  les  abcès  corticaux  :  la  chronologie  n'a  qu'une  importance 
relative,  et  d'autre  part,  il  n'est  point  rare  que  ces  abcès  communiquent 
directement,  par  un  pertuis  ouvert  dans  l'écorce,  avec  une  déchirure  de  la 
dure-mère  et  une  fracture  esquilleuse.  Il  en  était  ainsi  en  particulier  dans 
les  deux  cas  que  j'ai  observés  chez  l'enfant.  De  là  des  conclusions  opératoires 
sur  lesquelles  nous  aurons  à  insister. 

La  lenteur  de  formation  est  quelquefois  très  remarquable,  et  se  compte 
non  point  par  jours  ni  par  mois,  mais  par  années;  ainsi  la  fracture  datait  de 
5  ans  chez  un  malade  de  Venturi,  de  10  et  de  11  ans  dans  une  observation 
de  Damer  Harrisson,  de  15  ans  même  dans  un  cas  de  Shapleigh.  Plusieurs 
de  ces  malades  étaient  des  adultes  dont  le  trauma  initial  remontait  à  l'enfance. 

Pendant  cette  période,  quelquefois  la  santé  paraît  parfaite,  l'abcès  est 
complètement  latent  :  W.  Stokes  insiste  sur  la  fréquence  avec  laquelle  on 
note,  pendant  un  temps  variable,  l'absence  de  toute  symptomatologie.  Mais 
souvent  il  n'en  est  pas  ainsi,  et  l'étude  attentive  de  la  courbe  de  température, 
des  troubles  cérébraux,  est  presque  toujours  capable  de  mettre  le  clinicien 
en  éveil. 
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La  condition  essentielle  de  la  genèse  des  abcès  traumatiques  de  l'encéphale 
est  l'existence  d'une  plaie  infectée  du  crâne,  presque  toujours  avec  fracture; 
mais  Bergmann  admet  que  la  solution  de  continuité  osseuse  n'est  pas  indis- 
pensable. Peu  nous  importent  la  pathogénie  exacte  de  cette  infection,  la  voie 
suivie  par  les  agents  pyogènes;  mais  ce  que  nous  devons  connaître,  c'est  le 
de  la  collection  purulente  par  rapport  au  foyer  traumatique  initial. 
Or  si,  dans  la  plupart  des  cas.  l'abcès  se  forme  <'ii  regard  de  ce  foyer,  cette 
règle  n'esl  pas  sans  exception,  et,  de  temps  à  autre,  on  le  voit  en  être  fort 
éloigné,  occuper  même  le  lobe  opposé  du  cerveau,  peut-être  au  niveau  d'un 
foyer  de  contusion  centrale  par  contre-coup,  secondairement  envahi  par  la 
suppuration.  Nous  devons  retenir,  en  pratique,  cette  sorte  d'indépendance 
entre  certains  abcès  cérébraux  et  la  blessure  dont  ils  dérivent,  pour  être 
dûment  avertis  que  nous  n'aurons  pas  toujours  la  chance  d'être  conduits. 
de  proche  en  pioche,  depuis  des  lésions  du  cuir  chevelu  jusqu'à  l'abcès 
profond  :  et  souvent,  en  dehors  des  r;i«*  où  un  symptôme  spécial  bous 
permettra  de  diagnostiquer  le  siège  de  l'abcès  en  un  poinl  déterminé  do 
l'écorce,  nous  ne  pourrons  pas  nous  diriger  à  coup  sûr,  mais  non-  en 
serons  réduits  â  trépaner  au  niveau  de  la  plaie,  de  la  cicatrice  cutanée,  do 
l'enfoncement  osseux,  peur  explorer  ensuite,  un  peu  au  hasard,  les  profon- 
deurs de  l'hémisphère.  .Mais  avant  d'indiquer  les  règles  de  cette  explora- 
lion,  je  dois  résumer  les  symptômes  qui  la  justifient.  Avec  Bergmann,  il 
faut  diviser  en  5  catégories  les  symptômes  des  abcès  du  cerveau  :  l°ceux  de 
la  suppuration;  w2°  ceux  de  l'excès  de  pression  intra-crànienne ;  3°  ceux  qui 
résultent  de  localisations  spéciales. 

Les  phénomènes  généraux  de  la  suppuration  onl  ici  une  valeur  réelle. 
Quelques  semaines  après  une  fracture  du  crâne,  —  en  général  compliquée 
d'une  plaie  du  cuir  chevelu,  actuellement  cicatrisée  ou  encore  suppurante. 
—  un  sujet  souffre  de  malaise,  de  frissonnements  vespéraux,  d'une  légère 
hyperthermie.  Cela  dure  pendant  quelques  jours,  puis  cesse  pour  reparaître 
au  bout  d'un  temps  variable,  et  il  peut  y  avoir  ainsi  des  intervalles  de 
plusieurs  mois  même  :  c'est  déjà  une  présomption  pour  l'existence  d'un 
abcès  cérébral.  Ces  symptômes  seront  surtout  pris  en  sérieuse  considération 
lorsqu'ils  s'associeront  à  ceux  qui  résultent  de  {'augmentation  de  pression 
intra-crânienne.  Ici,  nous  enregistrons  en  première  ligne  la  céphalalgie 
iixe,  prolongée,  mais  rémittente,  parfois  exagérée  par  la  pression  sur  le 
crâne  au  niveau  de  l'abcès.  Plus  rarement  que  dans  les  tumeurs  surviennent, 
abstraction  faite  du  stade  terminal,  le  ralentissement  du  pouls,  la  somno- 
lence, le  coma,  la  stase  papillaire  surtout.  Le  fait  principal  est  que  ces  acci- 
dents ne  sont  pas  seulement  aggravés  par  tout  ce  qui  congestionne  le  cerveau 
i  alcool,  décubitus  tète  basse),  mais  encore  subissent  des  variations  corré- 
latives à  celles  de  la  lièvre,  du  malaise,  et,  en  particulier,  sont  souvent  plus 
nets  le  soir  que  le  matin.  En  dehors  des  renseignements  étiologiques  mon- 
trant, dans  les  lésions  anciennes  ou  actuelles,  une  cause  possible  d'abcès, 
ces  variations,  parallèles  à  celles  de  l'état  général,  sont  une  différence  des 
plus  importantes  entre  les  abcès  et  les  tumeurs  de  l'encéphale. 

A  l'aide  des  symptômes  de  ces  deux  catégories,  et  grâce  à  la   notion 


[A.  BROC  A] 


430  SYSTÈME  NERVEUX. 

étiologique,  on  peut  diagnostiquer  assez  aisément  l'existence  d'un  abcès 
cérébral.  Mais  où  siège  cet  abcès?  C'est  seulement  par  les  signes  du  troisième 
ordre,  par  les  signes  de  localisation  qu'on  pourra  le  déterminer.  Ces  signes 
sont  l'aphasie  dans  ses  divers  modes,  les  paralysies  Localisées,  motrices  ou 
sensorielles,  les  accès  convulsifs  revêtant  le  type  de  l'épilepsie  jacksonieime. 
La  paralysie  s'observe  surtout  lorsque  le  foyer  purulent  a  détruit  un  centre 
cortical  ou  ses  voies  de  transmission.  Elle  est  moins  changeante  que  les 
convulsions,  qui  se  manifestent  par  crises  et  sont  surtout  liées  à  l'irritation 
inflammatoire  des  parties  voisines  de  l'abcès.  Or,  cette  irritation  est  variable 
suivant  les  moments.  Elle  survient,  à  vrai  dire,  par  sortes  de  crises,  tout 
comme  nous  venons  de  le  voir  pour  les  accidents  fébriles,  pour  les  troubles 
dus  à  l'excès  de  pression  intra-crânienne. 

Ces  symptômes  de  localisation  sont  loin  d'être  la  règle,  et  lorsqu'ils  existent 
il  ne  faut  pas  s'y  fier  d'une  façon  absolue,  car  l'irritation  inflammatoire 
peut  fort  bien  agir  à  distance.  Sans  doute,  lorsqu'ils  seront  nets  et  lorsque 
la  plaie  extérieure  sera  cicatrisée,  on  pourra  être  conduit  à  trépaner,  sans 
tenir  compte  de  cette  cicatrice,  sur  la  circonvolution  qu'on  soupçonne  lésée, 
ou  bien,  la  plaie  étant  plus  ou  moins  étendue,  on  trépanera  sur  celle  de  ses 
extrémités  qui  répond  à  cette  circonvolution. 

Mais  dans  la  pratique  les  faits  ne  se  présentent  en  général  pas  de  la  sorte, 
et  la  plupart  du  temps  on  ouvrira  le  crâne  au  siège  de  la  fracture.  C'est  la 
seule  conduite  possible  lorsque  font  défaut  les  signes  de  localisation;  c'est 
d'ordinaire  la  meilleure  lorsqu'ils  existent  et  lorsque  la  plaie  est  cicatrisée, 
s'il  n'y  a  pas  un  écart  trop  grand  entre  le  siège  de  cette  cicatrice  et  celui  de 
la  circonvolution  présumée  malade;  c'est  toujours  la  meilleure,  qu'ils 
existent  ou  non,  lorsque  la  plaie  suppure,  recouvrant  un  foyer  d'ostéite  ou 
donnant  issue  à  une  hernie  cérébrale.  On  n'oubliera  pas,  en  particulier,  que 
la  hernie  cérébrale  ou  encéphalocèle  traumatique  est  très  souvent  sympto- 
matique  d'un  abcès  sous-jacent. 

Manuel  opératoire.  —  En  étudiant  le  diagnostic  du  siège  de  l'abcès, 
nous  avons  fait  voir  où  il  convenait  de  trépaner.  Après  avoir  ouvert  le  crâne, 
le  chirurgien  n'aura  quelquefois  aucune  peine  à  trouver  l'abcès,  s'il  y  a 
une  perforation  de  la  dure-mère,  ^sous  laquelle  une  fistulette  de  l'écorce 
conduit  rapidement  dans  la  cavité  purulente  de  l'encéphale.  Cette  disposition, 
qui  facilite  tant  la  besogne,  n'est  pas  l'apanage  des  pénétrations  par  coups 
de  feu  ou  par  instrument  piquant.  On  peut  la  rencontrer  après  des  fractures 
ordinaires,  avec  plaie. 

Pour  s'assurer  de  cette  pénétration,  quelques  auteurs  ont  eu  recours  à 
l'exploration  avec  un  stylet,  qu'ils  ont  enfoncé  à  6,  8  centimètres.  Je  ne 
crois  pas  que  cette  conduite  soit  à  recommander  :  s'il  existe  des  accidents 
encéphaliques  et  une  fistule  extérieure,  il  faut  trépaner  en  prenant  pour 
centre  la  fistule,  et  il  est  absolument  inutile  de  savoir  à  l'avance  si  la  dure- 
mère  est  ou  non  perforée.  On  verra  le  trou  dès  qu'on  aura  enlevé  la  rondelle 
osseuse,  et  on  débridera  alors  en  connaissance  de  cause,  de  façon  à  examiner 
l'écorce  sous-jacente  sans  avoir  à  craindre  d'y  créer  une  fausse  route. 

Si  l'on  ne  trouve  pas  de  perforation  de  la  dure-mère,  on  peut  hésiter  à 
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fendre  cette  membrane  pour  aborder  directement  le  cerveau,  à  moins  qu'on 

ne  la  voie  bomber,  dans  la  brèche  osseuse,  el  qu'on  ne  seule  sous  elle  le 
cerveau  rénitent,  privé  de  pulsations.  Ou  bien,  on  peut  songer  à  ponctionner 
le  cerveau  à  travers  «'Ile.  Il  \aut  beaucoup  mieux  Inciser  Franchement  el  de 
parti  pris  la  dure-mère,  si  l'on  opère  un  sujet  atteint  de  troubles  cérébraux 
caractérisés.  C'est  directement,  par  la  vue  et  le  toucher,  qu'il  convient 
d'examiner  le  cerveau  mis  à  nu,  puis  de  le  soumettre  à  la  ponction  explo- 
ratrice. 

Il  est  assez  souvent  arrivé  que  la  ponction  soit  restée  blanche,  quoiqu'il 
existât  un  abcès.  Gela  tient  d'ordinaire  à  ce  (pie  l'abcès  est  plus  ou  moins 
éloigne  du  loyer  de  fracture  où  Ton  a  trépané.  Mais  ce  n'est  pas  la  seule 
explication  de  l'échec,  il,  par  exemple,  dans  des  plaies  par  armes  à  l'eu,  où, 
par  conséquent,  il  y  avait  continuité  entre  la  plaie  des  parties  molles  et 
l'abcès  de  l'hémisphère,  la  ponction  est  restée  blanche  entre  les  mains  de 
Kohler,  de  Bergmann.  L'emploi  d'une  aiguille  est  peut-être  une  cause  d'in- 
succès, la  lumière  se  bouchant  par  un  cylindre  de  substance  cérébrale  enlevé 
comme  à  remporte-pièce,  et,  à  ce  point  de  vue,  le  troeart  a  une  supériorité 
réelle.  On  pensera,  peut-être,  que  l'aspiration  portera  remède  à  cet  inconvé- 
nient, mais  dans  un  cas  personnel  je  n'ai  vu  le  pus  couler  par  le  troeart 
qu'après  avoir  cessé  de  l'aire  agir  le  vide,  la  ponction  étant  restée  blanche 
jusque-là.  Bergmann,  Navratil  déclarent  même  (pie  l'exploration  au  bistouri 
est  la  plus  prohante,  et,  par  exemple.  Obalinski  a  vu  du  pus  sortir  de  la 
sorte  après  (pie  la  ponction  avait  été  infructueuse. 

Lorsqu'on  est  arrivé  dans  le  foyer,  on  débride  le  long  du  troeart  laissé 
comme  conducteur:  si  on  a  ponctionné  au  bistouri,  on  agrandit  simplement 
la  plaie.  Puis,  avec  la  pince  de  Lister,  on  introduit  un  drain  de  gros  calibre. 

Les  suites  immédiates  de  cette  intervention  sont  le  plus  souvent  favo- 
rables :  les  accidents  cérébraux  cessent  avec  une  rapidité  variable,  les 
symptômes  paralytiques  et  convulsifs  s'amendent.  Quant  à  la  suppuration, 
elle  diminue  vite,  et  bientôt  elle  est  réduite  à  quelques  gouttes  insignifiantes. 
Trop  volontiers,  on  croit  alors  qu'on  peut  mettre  un  drain  de  plus  en  plus 
court  et  de  plus  en  plus  étroit,  et,  en  effet,  il  n'en  résulte  d'ordinaire  aucun 
inconvénient  immédiat.  Mais  trop  souvent,  après  la  suppression  de  ce  drain, 
la  plaie  extérieure  ne  se  ferme  pas  complètement,  il  reste  une  fistulette  qui 
laisse  sourdre  un  peu  de  pus,  en  quantité  minime  ;  puis,  auhoutde  quelques 
semaines,  on  voit  les  accidents  cérébraux  éclater  de  nouveau,  d'abord  légers 
et  intermittents,  puis  graves,  et  Ion  est  contraint  à  une  deuxième  inter- 
vention pour  remettre  en  place  ce  drain  trop  tôt  supprimé.  Il  peut  en  être 
absolument  de  même,  la  plaie  extérieure  étant  bien  cicatrisée,  et  certains 
sujets  présentés  comme  guéris  à  diverses  sociétés  savantes  n'ont  pas  tardé  à 
mourir  de  leur  abcès  récidivé. 

Le  drainage  doit  donc  être  très  prolongé,  d'autant  plus  qu'on  ne  peut 
souvent  pas  l'établir  au  point  déclive  delà  poche.  C'est  pour  cela  que Horsley 
a  conseillé  le  drainage  prolongé  avec  un  tube  d'argent.  Même  de  la  sorte,  il 
ne  faudrait  pas  trop  compter  sur  la  guéri  son,  et  les  observations  publiées  peu 
après  que  le  malade  a  quitté  l'hôpital  ont  une  médiocre  valeur. 

[A.  BROC  A] 


432  SYSTEME  NERVEUX. 

Rose  a  même  soutenu  que  presque  jamais  les  abcès  cérébraux  ne  sont 
curables,  car  jamais  ils  ne  sont  limités  par  une  membrane  enkystante,  mais 
toujours  ils  sont  entourés  de  substance  cérébrale  ramollie  dans  laquelle  le 
processus  destructeur  se  propage  de  proche  en  proche.  Bergmann  a  bien  l'ait 
voir  que  ce  pessimisme  est  excessif;  mais  on  se  gardera  également  d'un  trop 
grand  optimisme,  et  on  sera  averti  que  dans  bien  des  cas  le  drainage,  même 
prolongé,  ne  peut  réussir  à  amener  la  cicatrisation  définitive  de  la  poche.  11 
en  fut  ainsi  chez  les  deux  enfants  que  j'ai  opérés  dans  ces  conditions.  Quel- 
quefois enfin  la  plaie  se  cicatrise  et  on  croit  avoir  assuré  la  guérison, 
lorsqu'au  bout  d'un  temps  variable  la  récidive  a  lieu. 

Même  lorsque  la  cicatrisation  est  obtenue,  lorsque  la  suppuration  est 
définitivement  tarie,  il  reste  encore  des  causes  d'échec  Dans  le  cerveau,  en 
effet,  il  subsiste  une  lésion  destructrice,  une  cicatrice  plus  ou  moins  étendue 
et  profonde.  De  là  résulte,  d'abord,  que  si  l'écorce  motrice  est  détruite,  on 
ne  guérit  pas  la  paralysie.  On  s'estimera  donc  heureux  si  Ton  a  fait  cesser 
des  attaques  épileptiformes  qui  jusque-là  se  répétaient  déplus  en  plus  fré- 
quentes et  intenses  ;  si  on  a  fait  disparaître  une  somnolence  inquiétante,  un 
coma  brusque  ou  progressif,  qui  menaçait  la  vie  à  brève  échéance. 

Mais  cette  cicatrice  qui  reste  dans  le  cerveau  est  fort  capable  de  devenir 
nuisible,  à  son  tour,  d'entraver  le  fonctionnement  de  l'encéphale,  et  le  tré- 
pané, amélioré  d'abord  par  l'opération,  guéri  même  en  apparence  pendant 
plus  ou  moins  longtemps,  est  parfois  repris  d'accidents  épileptiformes  plus 
ou  moins  tôt  mortels,  sans  que  pourtant  l'abcès  ait  récidivé. 

Il  est  donc  à  peu  près  impossible  d'établir  par  un  pourcentage  la  valeur 
exacte  des  interventions,  et  on  doit  en  tout  cas  s'attendre  à  d'assez  nombreux 
échecs  immédiats  et  surtout  tardifs.  Mais  il  y  a  des  succès  indéniables,  et 
dès  lors  l'indication  opératoire  est  indiscutable,  puisqu'on  s'attaque  à  une 
lésion  fatalement  mortelle  si  elle  est  abandonnée  à  elle-même. 


II.  —  COMPLICATIONS  DES  OTITES 

On  sait  depuis  longtemps  que  les  suppurations  auriculaires  ont  une 
fâcheuse  tendance  à  entraîner  de  graves  complications  encéphaliques,  parmi 
lesquelles  des  abcès  cérébraux  et  cérébelleux.  Mais  on  ne  s'inquiétait  guère 
de  diagnostiquer  avec  précision  l'existence  et  surtout  le  siège  de  ces  collec- 
tions, qu'on  ne  songeait  pas  à  ouvrir  et  à  drainer.  C'est  seulement  depuis 
une  dizaine  d'années  qu'on  a  commencé  à  faire  des  recherches  dans  ce  sens. 

Les  abcès  d'origine  auriculaire  ne  constituaient  pour  nos  prédécesseurs 
que  1/4  à  1/3  environ  des  abcès  encéphaliques;  mais,  de  nos  jours,  la  plu- 
part des  auteurs  admettent  que  les  lésions  de  l'oreille,  bien  moins  souvent 
méconnues  qu'autrefois,  sont  une  cause  bien  plus  fréquente  des  abcès  encé- 
phaliques. On  arrive  à  cette  conclusion  que,  abstraction  faite  des  abcès 
d'origine  traumatique,  presque  tous  les  abcès  cérébraux  sont  d'origine 
auriculaire.  D'où  une  règle  importante  :  toujours  examiner  avec  grand  soin 
les  oreilles  chez  les  sujets  atteints  d'accidents  encéphaliques. 
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Il  ne  Tant  pas  croire,  en  effet,  que  la  lésion  auriculaire  initiale  saule 
toujours  aux  yeux  avec  évidence.  Souvent  l'écoulement  purulent,  retenu  par- 
exemple  derrière  des  polypes  qui  obstruent  le  conduit,  se  sera  tari  depuis 
quelques  jours,  el  même  cette  rétention  semble  jouer  un  pôle  dans  la  genèse 
des  complications  méningo-encéphaliques.  Certes,  dans  ces  conditions,  le 
malade,  s'il  n'es!  pas  encore  comateux,  son  entourage  tout  au  moins,  n'ou- 
blieront pas  de  signaler  au  médecin  cette  otorrhée  dont  la  suppression  les 
inquiète.  Mais  il  n'en  sera  plus  ainsi  dans  les  cas,  relativement  raies  mais 
cependant  réels,  où  la  suppuration  auriculaire  aura  depuis  longtemps  à  peu 
près  disparu  et,  réduite  à  un  écoulement  léger  et  intermittent,  passer,)  aux 
yeux  du  patient  pour  un  facteur  négligeable.  C'est  alors  qu'il  faudra  recher- 
cher avec  soin  les  coiniiiéinoralil's  et  l'aire  un  examen  local  attentif,  car  de  là 
surgiront  les  indications  opératoires.  De  celte  fréquence,  résulte  encore  la 
nécessité  de  traiter  aussi  vite  et  aussi  complètement  que  possible  les  otites 
SUppurées,  les  abcès  et  fistules  mastoïdiens.  On  instituera  de  la  sorte  uwo 
prophylaxie  efficace,  car  si  on  cite  quelques  cas  d'abcès  cérébraux  consé- 
cutifs à  une  otite  aiguë,  on  peut,  dans  la  pratique,  poser  en  principe  a  peu 
près  immuable  que  ces  abcès  ne  résultent  que  d'otites  suppurées  chroniques, 
avec  ou  sans  suppuration  mastoïdienne. 

L'abcès  une  fois  constitué,  on  a  cité  quelques  cas  de  guérison,  le  pus 
s'étanl  spontanément  évacué  par  l'oreille,  ou  même  s'étant  résorbé,  Mais 
ces  faits  restent  exceptionnels,  douteux  même,  et  il  est  à  peu  près  exact 
d'affirmer  que  la  mort  est,  à  échéance  variable,  la  terminaison  Fatale  des 
abcès  cérébraux  d'origine  auriculaire.  Par  le  drainage,  au  contraire,  la  gué- 
rison est  fréquente.  Il  est  donc  formellement  indiqué  d'opérer  :  mais  cela 
exige  un  double  diagnostic  d'existence  et  de  siège. 

Dans  leur  essence,  les  symptômes  que  j'ai  étudiés  dans  le  paragraphe 
précédent  restent  les  mêmes  quelle  que  soit  l'étiologie  de  l'abcès,  mais  leur 
valeur,  au  point  de  vue  des  indications  thérapeutiques,  est  assez  différente 
suivant  que  l'origine  de  la  collection  est  traumatique  ou  auriculaire. 

Quand,  après  une  plaie  de  tête,  on  voit  le  blessé  être  pris  de  malaise,  de 
frissons  erratiques  et  légers,  de  nausées  et  d'une  hyperthermie  vespérale 
médiocre,  vers  58°-38°,5,  une  complication  suppurative  doit  être  soupçonnée, 
et  l'on  doit  trépaner  pour  vérifier  s'il  n'y  a  pas  de  pus  à  l'intérieur  du  crâne 
Mais  ici,  en  présence  d'une  otorrhée  plus  ou  moins  ancienne,  ces  phéno- 
mènes rationnels  ont  une  importance  diagnostique  bien  moindre.  D'abord, 
en  effet,  ils  peuvent  fort  bien  survenir  sans  aucune  complication  intra- 
crânienne;  en  outre,  s'ils  sont  l'indice  d'une  complication  de  cet  ordre, 
encore  faut-il  différencier  cliniquement  Y  abcès  extradural,  Y  abcès  encé- 
phalique, la  méningite  aiguë,  la  thrombose  des  sinus. 

Ainsi,  la  simple  rétention  de  pus  dans  l'apophyse  mastoïde,  ou  même 
seulement  dans  la  caisse,  peut  causer  des  symptômes  généraux  graves.  Mieux 
encore,  elle  est  capable  d'engendrer  des  accidents  à  allures  méningitiques, 
avec  inégalité  pupillaire  et  même  avec  stase  papillaire,  voire  avec  névrite 
optique.  De  là  résulte  un  précepte  formel  :  en  présence  d'un  sujet  atteint 
d'une    otorrhée    accompagnée   de   phénomènes   méningo-encéphaliques,    il 
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faul  toujours,  par  une  trépanation  largo  de  la  mastoïde  el  de  la  caisse, 
donner  libre  issue  au  pus  qui  peul  être  retenu  dans  la  profondeur.  Si,  à  la 
suite  de  cette  intervention,  les  accidents  persistent,  on  ne  tardera  pas  plus 
de  c2i  à  48  heures  pour  pousser  l'opération  plus  loin.  Il  va  sans  dire  que 
si,  au  cours  de-cette  trépanation  mastoïdienne,  on  trouve  localement  des 
lésions  conduisant  à  l'intérieur  du  crâne,  on  agira  immédiatement  d'une 
manière  radicale,  selon  les  règles  qui  vont  être  formulées  plus  loin. 

Ce  précepte,  je  le  sais,  est  contraire  aux  opinions  de  Barr.  Pour  cet 
auteur,  la  trépanation  de  la  mastoïde  n'est  pas  en  soi  une  opération  assez 
simple  et  bénigne  pour  qu'on  soit  en  droit  de  l'entreprendre  ainsi  à  titre 
d'intervention  pour  ainsi  dire  exploratrice;  en  outre,  dans  l'espèce,  chez  un 
sujet  soupçonné  d'abcès  encéphalique,  il  faut  craindre  les  ébranlements  pro- 
duits sur  la  boite  crânienne  par  la  gouge  et  le  maillet.  Ces  deux  critiques 
n'ont  pas  de  valeur.  En  premier  lieu,  on  aurait  tort  de  s'exagérer  la  difficulté 
et  la  gravité  de  la  trépanation  de  la  mastoïde,  même  avec  ouverture  large 
de  la  caisse  en  faisant  sauter  la  paroi  postéro-supérieure  du  conduit  osseux  : 
un  chirurgien  exercé  termine  aisément  l'intervention  en  moins  d'une  demi- 
heure  et  j'ai  toujours  vu  les  suites  immédiates  être  favorables.  En  second 
lieu,  l'ouverture  de  la  mastoïde  se  fait  en  quatre  petits  coups  de  gouge, 
sans  ébranlement  sérieux  du  crâne  ;  reste,  après  curettage  des  cellules,  à 
entrer  dans  la  caisse,  et  ici  encore  avec  un  peu  d'habitude  on  n'a  pas  besoin 
d'agir  avec  force.  Or,  je  le  répète,  il  y  a  des  cas  où  la  seule  rétention  de  pus 
dans  Toreillc  ou  ses  annexes  cause  des  accidents  graves,  simulant  l'abcès  ou 
la  méningite.  Les  observations  de  ce  genre  ne  sont  pas,  sans  doute,  ba- 
nales, mais  elles  ne  sont  pas  non  plus  exceptionnelles  ;  j'en  ai  recueilli  et 
publié  plusieurs,  et  elles  doivent,  je  crois,  faire  faire  des  réserves  sur  les 
abcès  encéphaliques  diagnostiqués  cliniquement  et  spontanément  guéris, 
même  quand  on  a  vu  les  symptômes  cesser  à  la  suite  dune  décharge  puru- 
lente abondante  par  l'oreille.  Je  conclus  donc,  sans  ambages,  en  laveur  de  la 
trépanation  préliminaire  de  la  mastoïde  et  de  la  caisse,  d'autant  plus  que 
tout  à  l'heure  cette  pratique  va  nous  présenter  d'autres  avantages.  Reste  à 
déterminer  quand  elle  devra  être  suivie  d'une  intervention  plus  complexe 
et  quelle  devra  être  cette  intervention.  La  réponse  à  ces  questions  exige 
un  diagnostic  aussi  précis  que  possible  entre  la  méningite,  la  thrombose 
des  sinus  et  les  abcès  intra-crâniens. 

Déjà  les  symptômes  de  purulence  peuvent,  par  leur  évolution,  fournir 
quelques  indices.  Dans  la  méningite,  en  effet,  le  début  est  plus  aigu,  la 
fièvre  plus  vive,  la  marche  plus  rapide.  Dans  la  thrombose  des  sinus  — 
abstraction  faite  de  cette  thrombose  à  marche  lente  qui  accompagne  souvent 
les  abcès  intra-crâniens  —  les  frissons  sont  volontiers  intenses  et  répétés, 
les  symptômes  sont  avant  tout  ceux  d'une  pyohémie;  et  de  plus  on  observe 
des  signes  extra-crâniens  importants,  qui  décèlent  l'obstruction  veineuse 
intra-crânienne  :  les  veines  rétro-auriculaires  se  dilatent,  la  moitié  corres- 
pondante de  la  lace  s'œdéinatie,  la  jugulaire  interne  (orme  un  cordon  dou- 
loureux et  dur  qui  descend  plus  ou  moins  bas  à  la  région  cervicale,  au 
milieu  d'un  gonflement  du  à  l'engorgement  des  ganglions. 
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L'analyse  minutieuse  des  symptômes  d'hypertension  intra-crânienne 
permettra  souvent  un  diagnostic  exact.  Les  abcès  intra-crâniens  s'accom- 
pagnent d'une  céphalalgie  d'abord  légère,  puis  accrue  jusqu'à  devenir  très 
intense,  dont  le  siège  e>l  quelquefois  mobile  :  dans  ce  cas,  son  importance 
séméiologique  esl  nulle.  Mais  quelquefois  aussi  elle  sera  ûxe,  provoquée  par 
la  pression  en  un  point  déterminé,  ainsi  que  Toynbee,  Bergmann  en  ont  cité 
des  exemples  :  et  elle  acquiert  alors  une  valeur  séméiologique  réelle.  La 
névrite  optique,  l'état  des  pupilles  ne  permettent  aucune  conclusion.  Les 
vomissements  semblent  plus  fréquents  dans  la  méningite.  Le  pouls  doit  être 
surveillé  avec  soin  :  .en  cas  d'abcès  il  esl  surtout  ralenti,  cl  s'il  devient 
irrégulier  lorsque  la  poche  esl  volumineuse,  ces  irrégularités  plaident  plutôt 
en  faveur  de  la  méningite.  De  même  pour  la  respiral  ion,  quoique  au  cours 
d'un  abcès  encéphalique  elle  puisse  prendre  le  type  de  Cheyne-Stokes. 

('/est  principalement  par  l'analysé  de  Y  évolution  des  symptômes  que 
l'on  arrivera  à  poser  le  diagnostic,  (.cites,  il  est  d'assez  nombreux  abcès 
encéphaliques  qui  semblent  au  premier  abord  remarquablement  latents, 
jusqu'au  jour  où  brusquement,  se  rompant  dans  les  méninges  ou  les  ventri- 
cules, ils  causent  la  mort  au  milieu  d'accidents  comateux.  Mais  une  étude 
clinique  attentive  évitera  le  plus  souvent  ces  surprises  pénibles.  Après  une 
période  latente  plus  ou  moins  longue,  ces  ibcès  se  manifestent  le  plus  souvent 
par  des  crises  d'intensité  variable,  avec  des  rémissions  plus  ou  moins 
nettes  :  que  l'on  surveille  attentivement  la  sécheresse  delà  langue,  les  accès 
fébriles  irréguliers  et  médiocres,  les  nausées  et  la  constipation,  les  douleurs, 
l'inappétence,  l'amaigrissement,  l'irritabilité  de  caractère,  l'inaptitude  aux 
travaux  intellectuels  de  quelque  durée,  et  si  ces  symptômes  persistent  mal- 
gré le  large  drainage  de  l'oreille  moyenne,  que  l'on  n'hésite  pas  à  trépaner. 
S'il  s'agit  de  poussées  successives  de  méningite  subaiguë  —  nous  avons  dit 
il  y  a  un  instant  que  la  méningite  aiguë  prête  moins  à  l'erreur  —  on  n'aura 
pas  nui  au  malade  ;  et  on  peut  lui  sauver  la  vie  s'il  s'agit  d'un  abcès  cérébral 
ou  d'une  thrombose  des  sinus.  Mais  si  l'on  se  décide  à  trépaner,  où  devra- 
t-on  ouvrir  le  crâne? 

Quelquefois  un  signe  extérieur  visible  ou  tangible  sera  un  guide  précieux 
et  par  exemple,  partis  d'une  fistule  mastoïdienne  préexistante,  certains  chi- 
rurgiens, même  au  siècle  dernier,  ont  été  conduits  jusqu'au  cerveau,  pour 
ainsi  dire,  sans  s'en  rendre  compte.  Mais  en  dehors  des  lésions  mastoïdiennes, 
les  signes  locaux  sont  négligeables.  Ainsi  la  douleur  locale  est  un  guide 
d'une  infidélité  notoire,  même  quanti,  par  la  pression,  on  la  réveille  avec 
une  constante  netteté.  Les  signes  de  localisation  sont  également  exception 
nels.  L'épilepsie  jacksonienne  est  tout  à  fait  rare  —  si  même  il  existe  un  cas 
où  elle  ait  été  utilisée  —  et  les  signes  paralytiques  font  presque  toujours  défaut. 

Non  pas  toujours,  cependant,  et  l'on  peut  sans  peine  citer  quelques  obser- 
vations où  ils  ont  servi  au  chirurgien.  De  ces  symptômes,  l'aphasie  est  le  plus 
fréquent,  et  cela  se  comprend  de  reste,  avec  ce  que  nous  allons  dire  dans  un 
instant  sur  le  siège  des  abcès  dans  le  lobe  temporal  surtout.  On  parle  d'apha- 
sie, sans  grands  détails  sur  la  modalité  clinique  exacte  de  ce  symptôme, 
chez  des   malades  de  Macewen,  Barker,  Greenfield.  Ailleurs,  on  note  une 
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aphasie  motrice,  par  un  abcès  temporal  comprimant  la  région  sylvienne 
(Horsley  et  Ferrier).  Mais  plus  souvent,  lorsque  la  symptomatologie  est  bien 
analysée,  on  observe  de  l'aphasie  de  conductibilité,  surdité  verbale  ou  cécité 
verbale,  liée  à  une  lésion  temporale  gauche.  L'aphasie  n'est  d'ailleurs  pas  le 
seul  symptôme  possible  de  localisation,  car  le  lobe  temporal  n'est  pas  seul 
le  siège  de  ces  abcès.  Chez  un  sujet  atteint  de  fistule  mastoïdienne  droite, 
Tuftier,  en  raison  d'une  monoplégie  brachiale  gauche  avec  légère  parésie  du 
membre  inférieur  correspondant,  trépana  avec  succès  sur  la  partie  moyenne 
de  la  circonvolution  frontale  ascendante.  De  même,  un  abcès  occipital  peut 
provoquer  de  l'hémianopsie,  et  enfin,  lorsque  le  cervelet  sera  atteint,  il  réagira 
quelquefois  par  la  séméiologie  spéciale  où  l'on  trouve  au  premier  plan  la 
douleur  occipitale,    les  vertiges,  la  titubation  ébrieuse. 

Mais  la  règle  est  que  les  abcès  temporaux,  comme  les  abcès  cérébelleux, 
ne  se  révèlent  par  aucun  de  ces  symptômes  spéciaux  et  c'est  sans  le  secours 
de  nos  connaissances  en  localisations  cérébrales  que  nous  devons  prendre 
nos  déterminations  opératoires.  Ce  n'est  pas  à  dire  que  le  hasard  doive  être 
dès  lors  notre  seul  maître,  comme  Sutphen  a  semblé  le  croire,  en  1884, 
lorsqu'il  alla,  à  l'aveuglette,  chercher  un  abcès  en  enfonçant  un  trocart  à  tra- 
vers la  voûte  tympanique;  il  ne  trouva  rien,  et  cependant  l'autopsie  démon- 
tra bientôt  qu'il  existait  un  abcès.  Une  conduite  semblable  ne  peut  être 
approuvée,  car,  par  l'étude  anatomo-pathologique,  il  est  aisé  d'acquérir  des 
notions  grâce  auxquelles  on  sera  en  mesure  d'agir  sinon  avec  une  précision 
parfaite,  au  moins  avec  une  approximation  presque  toujours  suffisante  en 
clinique.  Les  autopsies  nous  ont  appris  en  effet  que,  dans  la  chirurgie  cou- 
rante, les  deux  seules  variétés  importantes  sont  les  abcès  du  lobe  temporal 
et  les  abcès  du  cervelet,  les  premiers  formant  les  trois  quarts  des  cas.  De  là 
cette  notion  que,  si  l'on  diagnostique  un  abcès  encéphalique  consécutif  à  une 
otite  et  si  l'on  n'a  pas  un  motif  particulier  d'agir  autrement,  c'est  dans  le 
lobe  temporal  qu'on  ira  le  chercher.  Mais  ne  pourrait-on  pas  aller  plus  loin 
pour  diagnostiquer,  d'après  les  lésions  auriculaires,  le  siège  probable  de 
l'abcès  dans  le  cerveau  ou  dans  le  cervelet?  Tout  ce  que  l'on  a  avancé  à  ce 
sujet  est  contesté  et  contestable,  et  si  on  doit  admettre  que  l'abcès  est 
presque  toujours  au  contact  direct  d'un  point  d'ostéite,  ce  point  peut  fort 
bien  n'être  pas  celui  dont  la  lésion  paraîtra  au  clinicien  la  plus  importante 
ou  même  la  seule  existante.  Dans  ces  otites  chroniques,  les  lésions  osseuses 
sont  multiples  et  complexes  et  il  n'y  a  pas  de  rapport  constant  entre  le  siège 
cérébral  ou  cérébelleux  de  l'abcès  et  le  point  de  l'oreille  où  la  lésion  semble 
être  le  plus  prononcée. 

L'influence  de  l'càge  nous  intéresse  ici  particulièrement.  Chacun  sait,  en 
effet,  que  chez  l'enfant,  l'apophyse  mastoïde  est  rudimentaire  et  ses  cellules 
à  peine  creusées;  on  s'en  rend  compte  quand  on  y  fait  la  trépanation  pour 
mastoïdite,  car  chez  le  jeune  enfant  le  foyer  osseux  est  presque  toujours  situé 
un  peu  au-dessus  du  conduit  et  non  directement  en  arrière  de  lui.  Aussi, 
chez  l'enfant,  la  propagation  au  cervelet  est-elle  plus  rare  que  chez  l'adulte. 
Mais  il  faut  ajouter  que  même  chez  l'adulte  l'abcès  cérébelleux  reste  de  beau- 
coup le  moins  fréquent.  L'anatomie  pathologique  nous  enseigne  encore  que, 
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cérébraux  ou  cérébelleux,  les  abcès  sont  presque  toujours  situés  «lu  même 
côté  que  la  suppuration  auriculaire.  On  cite  quelques  exceptions  à  cette 
règle.  Mais  des  réserves  doivent  être  faites,  car  on  n'a  pas  toujours  démon- 
tré avec  rigueur  que  l'oreille  réputée  -aine  le  lût  réellement  et  surtout 
qu'elle  l'eût  toujours  été.  Mais  si  on  diminue  de  la  sorte  le  nombre  de  ces 
exceptions,  on  ne  les  annihile  point,  toutefois.  Or,  il  est  à  peu  près  impos- 
sible il»-  reconnaître  ces  aine-  croisés. 

Toute  question  de  procédé  opératoire  mis»'  à  part,  on  arrive  finalement  à 
cette  donnée  qu'il  faut  aller  chercher  l'abcès  supposé  dans  le  lobe  temporal, 
du  côté  de  l'oreille  malade  et  au  contact,  ou  à  peu  près,  de  l'os  carié:  en  cas 
d'échec,  on  est  autorisé  à  explorer  le  cervelet,  de  préférence  également  au 
contact  de  l'os.  En  pratique  courante,  l'abcès  croisé  est  trop  rare  puni'  n'être 
pas  négligeable.  Mais,  avant  d'aller  plus  loin,  il  reste  à  déterminer  si  les 
lésions  sont  de  nature  à  laisser  espérer  le  suce»'-.  Qu'attendre  d'abcès  diffus. 
multiples,  avec  thrombose  des  sinus,  avec  méningite,  etc.?  Opérer  dans  ces 
conditions,  c'est  aller  au-devant  de  l'échec.  Or.  les  protocoles  d'autopsie 
prouvent  que  la  (dupait  du  temps  à  l'abcès  sont  associées  la  méningite,  la 
thrombose  des  sinus  surtout. 

Cette  thrombose  ne  serait  pas  un  argument  absolu  pour  l'abstention,  car 
depuis  quelques  années  on  s'est  attaqué  à  elle  avec  succès,  hivers  chirurgiens 
ont,  âpre-  large  évidemenl  de  l'apophyse  mastoïde,  ouvert  le  sinus  latéral, 
lié  la  jugulaire  au  cou  et  au-dessous  du  caillot,  désinfecté  le  tronçon  veineux 
intermédiaire,  et  ils  ont  vu  guérir  ainsi  quelques  malades  chez  lesquels  la 
pyohémie  avait  déjà  commencé  à  évoluer.  Je  compte,  pour  ma  part,  un  beau 
succès  dans  un  cas  de  ce  genre.  S'il  y  avait,  par  surcroit,  un  abcès  cérébral, 
il  serait  indique  de  le  drainer,  si  on  le  trouvait  :  le  pronostic,  sans  doute, 
serait  encore  plus  grave  que  dans  le  cas  précédent,  mais  ce  ne  serait  pas  un 
motif  pour  conclure  à  l'abstention,  et  la  guérison  a  été  parfois  obtenue. 

Mais  la  méningite,  l'encéphalite  diffuse?  Ici,  le  bistouri  perd  ses  droits. 
Une  objection,  toutefois,  vient  immédiatement  à  l'esprit.  Les  statistiques 
par  lesquelles  on  a  établi  la  complexité  habituelle  de  lésions  ont  été  dressées 
à  une  époque  où  l'on  ne  songeait  pas  à  drainer  ces  abcès;  elles  démontrent 
donc  seulement  que  ces  lésions  contre  lesquelles  nous  ne  pouvons  rien  sont 
presque  constantes  au  moment  où  l'abcès,  abandonné  à  lui-même,  a  causé 
la  mort:  elles  ne  démontrent  en  rien  qu'elles  soient  précoces  et  qu'elles  doi- 
vent frapper  de  stérilité  l'opération  pratiquée  sitôt  le  diagnostic  établi.  Les 
faits,  d'ailleurs,  ne  tarderaient  pas  à  donner  un  démenti  à  cette  opinion,  car 
on  n'en  est  plus  à  compter  les  succès  dus  à  la  chirurgie. 

D'autres  constatations  anatomiques  sont,  par  contre,  en  faveur  de  l'inter- 
vention. L'abcès  est  d'ordinaire  unique:  les  abcès  multiples  —  et  alors  il 
est  exceptionnel  qu'il  y  en  ait  plus  de  deux  —  n'existeraient  que  dans 
15  pour  100  des  cas  d'après  Gowers;  N.  Pitt  en  a  compté  3  sur  '28  et  Weir 
seulement  2  sur  44.  La  coexistence  d'abcès  dans  le  cerveau  et  le  cervelet 
ne  se  constate  qu'une  fois  sur  4*2  dans  les  relevés  de  R.  Le  Fort  et  Lehmann. 

Le  volume  du  foyer  —  qui  peut  être  gros  comme  un  pois  ou  comme  un 
œuf  de  dinde,  —  les  qualités  du  pus  —  le  plus  souvent  grumeleux  et  d'une 
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grande  fétidité,  —  n'ont  aucune  importance  an  point  de  vue  qui  nous 
occupe.  Ce  qui  en  a  une  réelle,  c'est  l'état  du  cerveau  autour  de  la  poche 
purulente.  Quelquefois,  la  suppuration  est  diffuse,  et  Ton  trouve  une 
bouillie  pulpeuse,  grise,  infiltrée  de  pus  :  il  va  sans  dire  que  c'est  un  état 
aussi  peu  favorable  que  possible  à  l'intervention.  En  général,  la  cavité  est 
entourée  par  de  la  substance  blanche  en  apparence  saine,  et  deux  cas  sont 
alors  possibles,  suivant  qu'il  y  a  ou  non  une  membrane  enkystante  formant 
paroi.  Mais  quelle  est  la  fréquence  relative  de  ces  deux  cas?  Il  est  impossible 
actuellement  de  se  prononcer,  car  dans  les  observations  anciennes  on  est  en 
général  muet  sur  ce  détail,  dont  l'intérêt  paraissait  minime  ;  et  si  Barr  sur 
7  faits  personnels  a  constaté  5  fois  l'enkystement,  il  ne  Ta  trouvé  noté  que 
9  fois  sur  05  cas  qu'il  a  dépouillés. 

Manuel  opératoire.  —  L'anatomie  pathologique  nous  enseigne  donc 
que  ces  abcès  sont  opérables.  Cela  étant,  voyons  le  manuel  opératoire.  Nous 
allons  décrire  les  procédés  préconisés  pour  aborder  soit  le  cervelet,  soit  le 
lobe  temporal,  et,  cela  fait,  nous  pourrons  juger  entre  eux  de  façon  à  indi- 
quer la  marche  qui  nous  parait  rationnelle.  Pour  le  cervelet,  tous  les  auteurs 
sont  à  peu  près  d'accord  :  il  faut  ouvrir  la  fosse  occipitale  inférieure,  au- 
dessous  de  la  ligne  courbe  occipitale  supérieure;  et  pour  cela  on  trépanera 
au  milieu  d'une  ligne  allant  de  la  protubérance  externe  à  la  pointe  de  l'apo- 
physe mastoïde.  Pour  la  découverte  des  abcès  temporaux,  il  y  a  au  contraire 
quelques  divergences,  et  je  vais  énumérer  d'abord  les  points  de  repère 
donnés  par  les  divers  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question  * 

1°  Barker  :  appliquer  une  couronne  de  2  centimètres  de  diamètre  à 
52  millimètres  au-dessus  et  en  arrière  du  méat  auditif;  2°  Thornley  Stoker  : 
à  5  centimètres  en  arrière  et  à  4  centimètre  au-dessus  du  méat;  5°  Berg- 
mann  :  prolonger  de  4  centimètres  en  arrière  une  ligne  allant  du  rebord 
orbitaire  supérieur  au  méat  auditif  et  en  ce  point  élever  sur  cette  ligne  une 
perpendiculaire  de  4  à  5  centimètres  ;  4°  Hare  :  sur  la  verticale  passant  par 
le  méat,  à  15  millimètres  au-dessus  de  ce  méat:  5°  J.  Lloyd  :  sur  la  vertical»1 
passant  par  le  méat  à  25  millimètres  au-dessus  de  ce  méat;  0°  Macewen  :  à 
5  centimètres  au-dessus  du  méat.  Dans  son  cas,  il  a  ajouté  une  contre- 
ouverture  déclive;  7°  Me  Bride  et  Miller  :  un  peu  en  avant  et  au-dessus  du 
méat;  8°  Chauvel  :  trépaner  dans  l'espace  limité  par  «  une  ligne  horizontale 
qui,  partant  de  la  commissure  palpébrale  externe,  passe  au  bord  supérieur 
du  pavillon  de  l'oreille,  et  deux  lignes  verticales  conduites  l'une  devant, 
l'autre  derrière  le  pavillon  ». 

Tels  sont  les  divers  procédés  qu'on  peut  appeler  sus-mastoïdiens  ou 
sus-auriculaires.  Quelques-uns  d'entre  eux  sont  a  priori  passibles  d'objections 
suffisantes  pour  qu'il  ne  soit  pas  permis  d'en  généraliser  l'emploi.  Si,  par 
exemple,  dans  un  cas  spécial,  où  il  y  avait  du  ptosis  et  de  la  parésie  faciale. 
Macewen  a  cru  devoir  trépaner  très  haut  et  drainer  par  une  contre-ouverture 
déclive,  cette  conduite  ne  saurait  être  érigée  en  règle.  Avec  le  tracé  de 
Bergmann,  je  crois  qu'on  serait  d'ordinaire  trop  haut  et  trop  en  arrière;  avec 
celui  de  Barker,  il  est  prouvé  qu'on  tombe  quelquefois  sur  le  sinus  latéral, 
et  c'est  pour  cela  que  Th.  Stoker  a  trépané  plus  haut  et  aussi  en   arrière, 
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tandis  que  Black  el  Drummond  ont  conseillé  d'opérer  aussi  haut,  mais  moins 
en  arrière.  Ces  derniers  ailleurs  se  rapprochent  donc  de  ceux  qui,  à  une 
hauteur  variable,  préconisent  l'ouverture  au-dessus  du  méat.  Je  crois  qu'on 
^poserait  à  des  déboires  en  posant  en  règle  l'ouverture  au-dessus  et  en 
avant  du  méat.  La  trépanation  sur  la  verticale  passant  par  le  méat  et  à  3  cen- 
timètres au  plus  au-dessus  de  ce  méat  semble  être  la  meilleure,  parmi  les 
procédés  que  je  viens  d'énumérer.  Mais  je  peux'  que  mieux  vaut  conseiller, 
en  principe,  la  voie  mastoïdienne.  D'après  VYheeler,  il  Tant  trépaner  à  la  hau- 
teur du  conduit  auditif  externe,  en  avant  de  la  verticale  qui  divise  en  deux 
l'apophyse  mastoide  :  c'csl  exactement  le  lieu  d'élection  pour  la  trépanation 
de  l'apophyse.  On  évite  ainsi  le  sinus  latéral  et  on  tombe  sur  les  cellules 
mastoïdiennes,  le  tympan,  la  dure-mère  et  le  cerveau.  On  peut,  au  besoin, 
aller  vers  le  cervelet, quitte  à  drainer  ensuite  par  l'écaillé  de  l'occipital  m  on 
croit  que  c'est  utile. 

Le  premier  argument  que  l'on  peut  faire  valoir  à  l'appui  de  celle  opinion 
est  que  la  plupart  du  temps  on  aura  été  conduit,  comme  je  l'ai  dit  au  début 
de  cet  article,  à  trépaner  d'abord  l'apophyse  mastoide  et  c'est  seulement  la 
persistance  des  accidents  qui  Fournira  l'indication  d'aller  plus  loin,  soit  pour 
désinfecter  le  sinus  latéral  thrombose,  >oil  pour  pénétrer  dans  l'encéphale. 
Or.  la  voie  mastoïdienne  est  seule  convenable  pour  opérer  une  thrombose 
des  sinus;  et  d'autre  part  les  laits  démontrent  chaque  jour  plus  nettement 
qu'elle  est  la  plus  directe  et  la  plus  déclive  pour  aborder  les  abcès  cérébraux 
ou  même  cérébelleux.  Le  second  argument  est  (pie  les  abcès  encéphaliques 
d'origine  auriculaire  sont  souvent  —  le  plus  souvent  peut-être  —  accom- 
pagnés de  collections  purulentes  entre  la  dure-mère  et  l'os.  Il  est  impos- 
sible, ou  à  peu  près,  de  différencier  cliniquement  ces  abcès  extra-duraux 
dv<  abcès  encéphaliques,  en  mettant  à  paît  les  cas  exceptionnels  où  ces 
derniers  causent  des  symptômes  de  localisation:  et  lorsqu'on  a  diagnostiqué 
un  abcès  encéphalique,  il  est  impossible  de  déterminer  à  l'avance  s'il  existe 
en  même  temps  une  poche  à  la  face  externe  de  la  dure-mère.  Et  si  après 
avoir  ouvert  un  abcès  cérébral  en  passant  franchement  au-dessus  du  rocher, 
on  méconnaît  souvent  l'autre  collection,  après  être  entré  dans  la  collection 
extra-méningée,  on  pénétrera  au  contraire  la  plupart  du  temps  sans  peine 
dans  la  poche  encéphalique. 

Il  n'y  a  pas  longtemps  encore,  on  admettait  que  la  plupart  du  temps  l'abcès 
encéphalique  était  situé  au  milieu  de  la  substance  blanche,  sans  continuité 
ni  même  contact  avec  le  rocher  malade.  Or  dans  ses  relevés  récents,  0.  Kœr- 
ner  n'a  constaté  que  5  fois  sur  90  cette  disposition  naguère  considérée 
comme  la  règle.  Il  est  ordinaire  que  l'abcès  soit  relié  à  la  caisse  parmi  trajet 
fistuleux,  avec  une  collection  plus  ou  moins  vaste  entre  l'os  et  la  dure-mère. 
On  conçoit  tout  l'intérêt  de  cette  donnée,  pour  aller  suivant  les  besoins 
vers  le  cerveau  ou  vers  le  cervelet,  dans  les  cas,  bien  entendu,  où  les  sym- 
ptômes fonctionnels  n'indiquent  pas  le  siège  de  l'abcès.  Et  chemin  faisant,  on 
aura  vu  l'émergence  de  la  veine  mastoïdienne;  d'après  Barker,  quand  autour 
de  ce  vaisseau  l'orifice  osseux  contient  une  gouttelette  de  pus,  c'est  qu'il 
existe  un  abcès  cérébelleux.  Ce  signe  n'est  peut-être  ni  constant  ni  parfaiie- 
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ment  fidèle,  mais  il  est  facile  à  vérifier  après  avoir  bien  mis  à  nu  la  mastoïde 
et  avant  de  la  trépaner. 

De  cette  longue  discussion  il  résulte  qu'en  pratique  les  règles  sont  assez 
nettes.  Etant  donnée  une  otite  moyenne  suppurée  chronique  accompagnée 
d 'accidents  cérébraux  mal  déterminés,  s'il  y  a  une  fistule  mastoïdienne  ou 
des  symptômes  de  mastoïdite,  il  faut  trépaner  largement  la  mastoïde  et  la 
caisse.  11  en  sera  absolument  de  même  lorsque  extérieurement  la  région 
mastoïdienne  paraîtra  normale,  car  :  1°  on  trouvera  quelquefois  une  réten- 
tion purulente  méconnue  qui  causait  tous  les  accidents  ;  2°  s'il  faut  aller 
plus  loin,  la  voie  mastoïdienne  est  la  meilleure. 

Quelquefois,  la  mastoïde  et  l'oreille  moyenne  étant  largement  béantes, 
on  trouvera  des  caries,  des  séquestres,  des  pertuis  osseux  qui  conduiront 
jusqu'à  la  dure-mère  décollée  par  un  abcès  situé  entre  elle  et  le  rocher;  ou 
bien  on  constatera  que  la  dure-mère,  enflammée  ou  non,  bombe  dans  la 
brèche  osseuse  et  ne  bat  pas.  Dans  le  premier  cas  il  faut,  séance  tenante, 
réséquer  toute  la  surface  osseuse  qui  recouvre  la  dure-mère  enflammée, 
évacuer  largement  l'abcès  extra-dure-mérien,  et  même  le  stylet  trouvera 
parfois  un  trajet  allant  jusque  dans  le  cerveau.  Dans  le  second  cas,  la  voussure 
de  la  dure-mère  indique  une  collection  intra-encéphalique  qu'il  faut  immé- 
diatement chercher  avec  le  trocart  explorateur.  De  même,  si  la  symptomato- 
logie  permet  d'emblée  le  diagnostic  d'un  abcès  encéphalique,  d'une  throm- 
bose du  sinus  latéral.  Mais,  en  dehors  de  ces  conditions  spéciales,  on  se 
souviendra  des  faits  incontestables  où  il  a  suffi  d'ouvrir  largement  l'oreille 
moyenne  pour  voir  cesser  des  accidents  qui  simulaient  une  complication 
encéphalique.  Si  donc  il  n'y  a  aucune  lésion,  aucun  symptôme  qui  conduise 
pour  ainsi  dire  le  bistouri  jusqu'à  l'intérieur  du  crâne,  je  conseille  d'en 
rester  là,  quitte  à  intervenir  de  nouveau  si,  au  bout  de  24  heures,  de 
48  heures  au  plus,  les  symptômes  ne  se  sont  pas  amendés.  C'est  alors  qu'on 
ira,  à  la  gouge  et  au  maillet,  explorer  les  faces  supérieure  et  postérieure  du 
rocher,  pour  chercher  les  collections  de  pachyméningite  externe,  les  abcès 
cérébraux  ou  cérébelleux. 

Je  crois  cette  manière  d'agir  bien  plus  rationnelle  que  celle  qui  consiste, 
la  mastoïde  étant  ou  non  préalablement  trépanée,  à  ouvrir  le  crâne  par  la 
paroi  latérale  de  la  voûte  pour  chercher  l'abcès  en  son  siège  le  plus  fréquent, 
dans  le  lobe  temporal  et  se  rabattre  ensuite,  s'il  y  a  lieu,  sur  l'exploration 
du  cervelet. 

C'est  donc  seulement  lorsqu'il  y  a  des  symptômes  fonctionnels  permettant 
de  localiser  l'abcès  dans  une  région  déterminée  du  cerveau  qu'il  sera  indiqué 
de  trépaner  à  distance  de  la  mastoïde,  directement  sur  le  point  de  l'encé- 
phale supposé  malade.  Et  encore  devra-t-on,  le  jour  même  ou  peu  de  temps 
après,  I répaner  la  mastoïde  et  la  caisse,  pour  guérir  au  plus  vite  la  lésion 
auriculaire  qui,  si  elle  persistait,  serait  bien  capable  d'amener  au  bout  d'un 
temps  variable  de  nouveaux  accidents.  Lorsque  l'abcès  a  été  trouvé  à  laide 
de  la  ponction  aspiratrice,  il  sera  incisé  et  drainé  comme  tout  abcès  céré- 
bral :  de  l'origine  auriculaire  ne  résulte  aucune  règle  spéciale.  On  se  sou- 
viendra seulement  de  l'utilité  d'un  drainage  assez  prolongé. 
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PAR  II.  HICIIAliDIKKK 
Médecin  de  l'hôpital  Trousseau. 

Sous  le  nom  do  scléroses  cérébrales,  on  désigne  los  inflammations  chro- 
niques  du  tissu  conjonctif  <lo  L'encéphale.  Les  scléroses  cérébrales,  dans 
leur  forme  primitive,  sonl  dos  maladies  uerveuses  spéciales  à  L'enfance.  Les 
scléroses  cérébrales  comprennent  plusieurs  variétés  anatomiques,  parmi 
lesquelles  il  faut  distinguer  tout  d'abord  los  scléroses  primitives  et  les  sclé- 
roses secondaires.  Les  scléroses  primitives  sonl  des  inflammations  conjonc- 
tives, ordinairement  suivies  d'atrophie  cérébrale,  dont  la  cause  est  encore 
obscure,  niais  dont  les  lésions  et  les  symptômes  sont  suffisamment  caracté- 
risés pour  que  le  diagnostic  anatomique  et  clinique  en  soit  relativement 
facile.  C'est  aux  scléroses  cérébrales  primitives  que  sera  consacré  exclusive- 
ment ce  chapitre.  Les  scléroses  cérébrales  secondaires  sont  consécutives 
aux  diverses  lésions  en  foyer  de  l'encéphale.  Elle  sont  la  conséquence  et 
souvent  Le  mode  de  cicatrisation  des  loyers  de  ramollissement  et  d'hémor- 
ragie. Elles  entourent  et  limitent  les  diverses  tumeurs  cérébrales  (sarcome, 
cysticerquc,  etc.).  Dans  quelques  cas  plus  rares,  elles  sont  en  rapport  avec 
des  plaques  de  méningite  chronique.  Les  scléroses  secondaires,  ordinaire- 
ment partielles  et  limitées,  ne  constituent  pas  une  maladie  déterminée.  Ce 
sont  des  lésions  cérébrales,  dont  l'élude  doit  être  faite  avec  celle  des  ma- 
ladies qui  leur  donnent  naissance.  Une  troisième  variété  de  lésions  sclé- 
reuses  du  cerveau  est  constituée  par  les  plaques  de  sclérose,  observées  dans 
la  sclérose  en  plaques  généralisées,  qui  est  loin  d'être  rare  chez  les  enfants 
(P.  Marie).  Nous  ne  faisons  que  mentionner  cette  variété,  dont  l'étude  est 
traitée  dans  un  autre  chapitre  (V.  Sclérose  en  plaques). 

HISTORIQUE 

Les  scléroses  cérébrales,  primitives  ou  secondaires,  sont  une  des  causes 
ordinaires  de  l'atrophie  cérébrale,  avec  laquelle  leur  description  est  restée 
longtemps  confondue.  La  première  description  de  la  sclérose  cérébrale 
parait  due  à  Pinel  le  fils  (Journal  de  Magendie,  1822),  qui  fit  de  cette 
lésion  une  forme  d'encéphalite.  Les  auteurs  qui,  dans  la  suite,  signa- 
lèrent l'atrophie  du  cerveau  avec  sclérose,  l'attribuèrent  les  uns  à  l'inflam- 
mation (Dugès,  Cruveilhier,  Lallemand);  les  autres  à  un  arrêt  de  dévelop- 
pement, à  une  agénésie  cérébrale  (Cazauvielh,  Breschet,  etc.).  Un  travail 
très  important  sur  la  matière  est  la  thèse  de  Gotard  sur  l'atrophie  cérébrale. 
Dans  ce  travail,  fait  sous  l'inspiration  de  Charcot,  la  sclérose  cérébrale  est 
étudiée  surtout  comme  cause  d'atrophie  cérébrale.  En  France,  il  faut  encore 
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citer  le  mémoire  de  Jendrassik  et  Marie  sur  l'hémiatrophie  cérébrale  par 
sclérose  lobaire,  la  thèse  de  Richardière  sur  les  scléroses  encéphaliques  de 
l'enfance,  les  nombreux  travaux  de  Bourneville  et  de  ses  élèves  sur  les 
diverses  lésions  scléreuses  du  cerveau  surtout  dans  leurs  rapports  avec 
l'idiotie.  A  l'étranger,  les  scléroses  cérébrales  ont  été  peu  étudiées  en  tant 
que  maladies  autonomes.  11  faut  cependant  mentionner  comme  se  ratta- 
chant à  cette  étude  les  travaux  de  Hadden,  Samuel  Gec  (en  Angleterre); 
ceux  de  Hammond  sur  l'athétose,  de  Kundrat  sur  la  porencéphalie,  de 
Henoch,  de  Strûmpell  sur  la  poliencéphalite  aiguë  des  enfants. 

ÉTIOLOGIE 

Les  scléroses  cérébrales  sont  des  maladies  de  la  première  enfance.  Les 
garçons  et  les  fdles  y  sont  également  sujets.  Dans  un  certain  nombre  de 
cas,  elles  peuvent  être  congénitales,  remonter  à  la  vie  fœtale  ou  apparaître 
aussitôt  après  la  naissance.  Plus  souvent  elles  datent  des  premières 
années  de  la  vie.  Leur  maximum  de  fréquence  est  dans  les  trois  pre- 
mières années.  Elles  sont  déjà  rares  après  la  quatrième  année.  Il  n'existe  pas 
d'observation  authentique  de  début  après  la  neuvième  année.  Le  jeune  âge 
des  enfants  qui  en  sont  atteints  a  l'ait  incriminer  la  santé  des  parents.  Parmi 
les  causes  invoquées  dans  cet  ordre  d'idées,  une  seule  paraît  bien  établie. 
c'est  le  nervosisme,  les  tares  nerveuses  (hérédité  nerveuse,  alcoolisme,  hys- 
térie, épilepsie,  vésanies).  La  syphilis  héréditaire,  accusée  par  J.  Simon, 
Moncorvo,  a  un  rôle  fort  douteux.  Son  influence  ne  parait  s'exercer  que 
sous  forme  de  méningo-encéphalite  avec  sclérose.  Encore  cette  forme,  extrê- 
mement rare,  ne  peut  être  considérée  comme  primitive,  car  la  sclérosa 
semble  consécutive  à  la  compression  du  cerveau  par  les  plaques  de  ménin- 
gite. Les  scléroses  cérébrales  congénitales  ont  été  attribuées  à  des  trauma- 
tismes  de  la  mère,  à  des  émotions  vives,  à  des  chagrins  prolongés  pen- 
dant la  grossesse,  à  l'albuminurie.  Au  moment  de  la  naissance,  la  longueur 
inusitée  du  travail  de  l'accouchement,  l'asphyxie  par  la  durée  prolongée  de 
ce  travail,  les  manœuvres  obstétricales  par  application  de  forceps  peuvent 
amener  des  lésions  trauinatiques  du  cerveau,  qui  ont  été  parfois  suivies  de 
scléroses  de  l'encéphale.  Après  la  naissance,  une  cause  de  sclérose  cérébrale 
se  dégage  nettement  des  observations  de  Marie  et  de  celles  de  Richardière  : 
c'est  l'influence  d'une  maladie  infectieuse  quelconque  dans  les  antécédents 
des  enfants  (rougeole,  scarlatine,  fièvre  typhoïde,  coqueluche,  vaccine,  etc.). 
Dans  un  certain  nombre  de  cas,  les  symptômes  de  début  de  la  sclérose  céré- 
brale font  leur  apparition  peu  de  temps  après  la  terminaison  d'une  de  ces 
maladies,  quelquefois  pendant  leur  convalescence. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

On  distingue  deux  formes  de  scléroses  primitives  du  cerveau  :  T.  La  sclé- 
rose lobaire  atrophique;  —  H.  La  sclérose  tubéreuse  ou  sclérose  nodulaire. 
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Sclérose  bobaire  atropiiique 
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La  sclérose  lobaire  peu!  être  partielle,  s'étendre  à  un  lobe  entier  ou  à 
plusieurs  lobes  et  même  envahir  tout  un  hémisphère.  Dans  un  assez,  grand 
nombre  de  cas,  les  lésions  scléreuses  sont  limitées  à  un  dv*  hémisphères  du 
cerveau.  D'autres  lois,  elles  envahissent  des  portions  plus  ou  moins  étendues 
des  deux  hémisphères,  ordinairement  alors  sous  forme  de  lésions  symé- 
triques. La  sclérose  cérébrale  partielle  est  raie.  Elle  est  plus  ou  moins 
circonscrite.  Parfois  elle  est  limitée  à  une  circonvolution  ou  à  un  segment 
de  circonvolution.  Parfois  elle  envahit  plusieurs  circonvolutions,  soit  des  cir- 
convolutions continues,  soit  des  circonvolutions  séparées  par  une  plus  ou 
moins  grande  ('tendue  de  tissu  nerveux  normal.  La  sclérose  cérébrale 
lobaire  s'étend  à  tout  un  groupe  de  circonvolutions  formant  un  lobe  céré- 
bral (lobe  frontal,  sphénoïdal  ou  temporal).  La  sclérose  cérébrale  à  forme 
hémisphérique  occupe  tout  un  hémisphère  du  cerveau,  soit  le  droit,  soit  le 
gauche.  Cette  forme  est  peut- 
être  la  plus  fréquente.  L'hé-  v 
misphère  cérébral  atteint  par 
la  sclérose  diminue  considé- 
rablement de  poids  et  de 
volume.  Le  poids  de  l'hémi- 
sphère malade  peut  avoir  à 
peine  le  tiers  du  poids  de 
l'hémisphère  sain  (Marie).  11 
semble  qu'en  pareil  cas, 
l'hémisphère  sain  subisse  une 
sorte  d'hypertrophie  compen- 
satrice ;  car  son  poids  dépasse 
notablement  le  poids  d'un 
hémisphère  normal  chez  un 
enfant  de  même  âge.  La  dimi- 
nution de  volume  de  l'hémi- 
sphère malade  est  due  à  la 
réduction  de  tous  les  diamè- 
tres, longitudinal,  transversal 
et  oblique.  11  en  résulte  une  atrophie  en  niasse,  une  sorte  de  ratatinement 
général  de  l'hémisphère.  La  figure  ci-jointe,  communiquée  par  P.  Marie, 
donne  la  représentation  photographique  de  la  lésion  et  montre  bien  le  degré 
excessif  que  peut  atteindre  l'atrophie. 

Dans  quelques  cas,  la  sclérose  cérébrale  est  bilatérale;  des  portions  plus 
ou  moins  étendues  de  substance  cérébrale  sont  frappées  dans  les  deux  hémi- 
sphères. Lorsque  les  lésions  sont  bilatérales,  les  parties  sclérosées  sont  géné- 
ralement symétriques.  Brissaud  voit  dans  cette  symétrie  des  lésions  un 
argument  en  faveur  de  leur  origine  vasculaire.  Quelle  que  soit  la  forme  des 
lésions  scléreuses,  elles  ont  leur  maximum  d'intensité  dans  les  régions  corti- 
cales du  cerveau,  qui  semblent  également  leur  foyer  d'origine.  Elles  n'y 
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Sclérose  cérébrale  hémisphérique  avec  atrophie  croisée 
du  cervelet. 
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restent  toutefois  pas  localisées  et  souvent  elles  gagnent  les  noyaux  gris  cen- 
traux (corps  opto-striés).  La  participation  des  corps  opto-striés  à  la  sclérose  et 
à  l'atrophie  est  assez  fréquente,  mais  elle  n'existejamais  à  l'état  isolé.  Elle 
est  toujours  accompagnée  de  la  sclérose  d'une  partie  de  l'écorce  (Richardière). 

Le  cervelet  est  parfois  intéressé  isolément.  Ses  lésions  sont  identiques  à 
celles  du  cerveau.  Elles  siègent  surtout  dans  la  substance  grise  périphérique. 
Le  plus  souvent  le  cervelet  est  lésé  en  même  temps  que  le  cerveau.  Dans  la 
sclérose  lohaire  unilatérale  ou  hémisphérique,  l'atrophie  du  cervelet  est  éga- 
lement unilatérale  et  croisée  par  rapport  à  la  lésion  cérébrale  (Turner). 

Les  parties  du  cerveau  frappées  par  la  sclérose  présentent  un  aspect 
remarquable.  Les  circonvolutions  scléreuses  sont  plus  petites  qu'à  l'état 
normal.  Tous  leurs  diamètres  sont  diminués.  Par  suite  leurs  dimensions 
sont  notablement  réduites.  Dans  certains  cas,  elles  peuvent  ne  pas  dépasser 
1  ou  2  millimètres  d'épaisseur.  On  les  a  comparées  à  des  feuilles  de  parche- 
min, à  des  lames  de  couteau  (Calmeil).  Il  est  rare  que  le  volume  soit  assez 
réduit  pour  justifier  une  semblable  comparaison.  Le  plus  souvent  l'aspect  est 
celui  des  circonvolutions  d'un  cerveau  qui  a  macéré  longtemps  dans  l'acide 
nitrique.  La  surface  des  circonvolutions  est  lisse  et  unie.  Exceptionnelle- 
ment, elle  paraît  comme  percée  d'un  grand  nombre  de  trous,  qui  lui  don- 
nent vaguement  l'aspect  d'un  bois  vermoulu  (Pozzi).  La  couleur  du  tissu 
sclérosé  diffère  peu  de  la  couleur  normale.  Elle  est  parfois  plus  paie,  rap- 
pelant un  peu  la  couleur  de  la  sclérotique  (Brissaud).  La  consistance  des 
parties  malades  est  dure  et  justifie  la  dénomination  de  sclérose  donnée  à  la 
lésion.  Pressées  entre  les  doigts,  les  circonvolutions  donnent  la  sensation  du 
carton.  Elles  sont  infiniment  plus  résistantes  que  le  tissu  cérébral  de  l'enfant 
dont  on  connaît  la  facilité  à  se  laisser  écraser.  La  consistance  est  d'ailleurs 
variable;  elle  est  en  rapport  avec  l'intensité  de  la  lésion  scléreuse  et  la  dispa- 
rition du  tissu  nerveux  (cellules  et  tubes  nerveux).  Elle  varie  depuis  la  con- 
sistance de  la  gomme  élastique  jusqu'à  la  consistance  du  tissu  cartilagineux. 

L'atrophie  de  la  substance  cérébrale  peut  être  portée  à  un  haut  degré. 
Néanmoins,  la  forme  générale  du  cerveau  et  la  forme  des  circonvolutions  sont 
conservées.  Dans  quelques  cas  extrêmes  seulement,  l'atrophie  peut  aller 
jusqu'à  la  disparition  complète  d'un  certain  nombre  de  circonvolutions.  A 
leur  place,  il  existe  une  dépression  plus  ou  moins  étendue  qui  met  à  nu 
soit  le  centre  ovale,  soit  les  ganglions  centraux.  Parfois  même  cette  dépres- 
sion communique  avec  les  ventricules.  Une  semblable  disposition  des  circon- 
volutions peut  avoir  pour  conséquence  une  porencéphalie  vraie  ou  fausse. 
Ajoutons  que  la  porencéphalie  est  une  lésion  tout  à  fait  exceptionnelle  dans 
la  sclérose  primitive  du  cerveau.  La  sclérose  et  l'atrophie  prédominent  dans 
la  substance  grise.  Toutefois,  dans  les  lésions  avancées,  la  substance  blanche 
y  participe  également.  Elle  prend  alors  une  coloration  grisâtre  qui  permet 
difficilement  de  la  distinguer  de  la  substance  grise  et,  dans  ce  cas,  les  deux 
substances,  grise  et  blanche,  paraissent-elles  confondues.  Dans  les  scléroses 
cérébrales  primitives,  les  méninges  ne  participent  pas  au  processus  mor- 
bide. Elles  sont  absolument  saines.  La  pie-mère  n'adhère  pas  aux  parties 
sclérosées.   Elle   s'en   détache  même  plus   facilement   qu'à  l'état  normal. 
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L'arachnoïde  n'est  pas  épaissie.  Presque  constamment,  il  existe  une  notable 
quantité  de  sérosité  dans  l'espace  sous-arachnoïdien.  Cet  épanchemenl  n'esl 
pas  le  résultai  d'une  inflammation  méningée  :  il  reconnaît  pour  origine  une 
sorte  d'hydropisie  ex  vacuo;  l<"  liquide  épanché  comble  le  vide  produit  par 
l'atrophie  de  la  substance  cérébrale. 

La  conformation  extérieure  <lu  crâne  est  le  plus  souvent  normale.  Cepen- 
dant, lorsque  l'atrophie  est  très  prononcée,  le  crâne  peut  être  déformé  au 
niveau  de  l;i  lésion.  Il  s'aplatit  en  se  modelant  sur  la  surface  des  circonvolu- 
tions atrophiées.  Quelquefois,  il  y  a  également  déformation  de  la  base  du 
crâne  (Wuillamier).  L'épaisseur  des  os  du  crâne  est  quelquefois  plus  grande. 
s  sont  éburnés  et  présentent  «1rs  saillies  anormales.  Parfois,  il  y  a 
retard  ou  absence  dans  l'ossification  des  fontanelles. 

Lésions  secondaires.  — Lorsque  la  sclérose  frappe  les  circonvolutions 
de  la  région  psycho-motrice,  elle  produit  <lrs  lésions  dégénératrices  analo- 
gues à  celles  qu'on  observe  à  la  suite  de  toutes  les  lésions  de  cette  région. 
Ces  dégénérescences  secondaires  portent  sur  le  faisceau  pyramidal,  dans  la 
capsule  interne,  le  pédoncule  cérébral,  la  protubérance,  le  bulbe  et  la  moelle. 
Elles  s'accompagnent  d'une  atrophie  notable  de  la  substance  nerveuse. 
Enfin,  dans  presque  tous  les  cas,  les  membres  paralysés  sont  atteints  d'une 
atrophie  considérable  qui  porte  sur  les  muscles,  les  tendons,  les  cartilages, 
les  os,  en  un  mot  sur  toutes  les  parties  constituantes  du  membre  paralysé. 

Examen  microscopique.  —  Les  examens  microscopiques  ont  été  peu 
nombreux.  La  plupart  concernent  des  cas  remontant  à  un  certain  nombre 
d'années.  A  l'examen  microscopique,  même  avec  faible  grossissement  is'il 
s'agit  d'un  cas  de  sclérose  avancée),  la  disposition  normale  des  différentes 
couches  qui  forment  les  circonvolutions  est  profondément  troublée  et  mé- 
connaissable. L'aspeet  particulier  de  la  coupe  tient  aux  altérations  de  la 
névroglie,  à  la  disparition  des  éléments  nerveux  normaux  et  à  la  dilatation 
des  vais-eaux  et  des  gaines  vasculaires.  Le  tissu  de  la  névroglie  est  en  état  de 
prolifération  intense  et  occupe  la  plus  grande  partie  de  la  préparation.  La 
névroglie,  considérablement  épaissie,  se  présente  sous  plusieurs  aspect-. 
Tantôt  elle  apparaît  sous  forme  de  travées  rayonnantes  multiples,  contiguës 
les  unes  aux  autres  (P.  Marie).  Le  centre' de  ces  travées  paraît  être  quelque- 
fois un  espace  périvasculaire  dilaté.  D'autres  fois,  la  névroglie  épaissie  forme 
une  bande  plus  ou  moins  serrée,  constituée  par  des  fibres  conjonctives 
ondulées.  Quand  la  névroglie  revêt  cette  disposition,  l'aspect  de  la  prépara- 
tion microscopique  est  tel  qu'il  semble  y  avoir  interposition  d'une  bande 
de  tissu  étranger  à  la  constitution  normale  du  cerveau  (Richardière). 

C'est  aux  altérations  de  la  névroglie  qu'est  due  l'atrophie  de  la  substance 
cérébrale.  La  production  des  fibrilles  conjonctives  des  travées  et  des  libres 
ondulées  a  pour  conséquence  la  rétraction  scléreuse  du  tissu  et  l'atrophie  des 
éléments  nerveux.  Le  processus  est  comparable  au  point  de  vue  de  ses  effets 
à  celui  de  la  sclérose  du  foie  dans  la  cirrhose  atrophique. 

Lorsque  la  sclérose  est  assez  avancée,  elle  intéresse  à  la  fois  la  substance 
grise  et  la  substance  blanche  du  cerveau.  Toutefois  la  substance  grise  est 
toujours  plus  profondément  atteinte  et  il  semble  bien  que  ses  altérations 

[H    RICHARDIÈRE  ] 


SYSTEME  NERVEUX. 

soient  les  premières  en  date.  Suivant  Brissaud,  la  lésion  débuterait  dans  la 
substance  grise  par  l'opacification  de  la  névroglie  au  voisinage  des  capil- 
laires. Les  points  primitivement  lésés  correspondraient  à  l'intervalle  de  la 
première  et  de  la  troisième  couche  de  Meynert  (Brissamd). 

Dans  l'épaisseur  du  tissu  sclérosé  de  la  névroglie,  on  rencontre  ordinai- 
rement un  certain  nombre  de  cellules  araignées  et  des  corps  granuleux  en 
plus  ou  moins  grande  abondance,  des  corps  amyloïdes  (Mac  Nutt). 

Une  particularité  intéressante  des  coupes  de  sclérose  cérébrale  est  la 
dilatation  considérable  des  espaces  périvasculaires.  Cette  dilatation  est  par- 
fois assez  avancée  pour  donner  à  la  préparation  l'apparence  d'une  sorte  de 
crible.  Cette  dilatation  des  espaces  périvasculaires  peut  s'expliquer  par  la 
rétraction  du  tissu  conjonctif  qui,  comme  nous  lavons  dit  précédemment, 
paraît  avoir  les  vaisseaux  comme  centre  d'évolution.  Elle  peut  encore  s'expli- 
quer dans  l'hypothèse  où  les  vaisseaux  sont  primitivement  lésés  (les  lésions 
seléreuses  ont  leur  maximum  au  niveau  de  leurs  parois  et  dans  leur  voisi- 
nage immédiat.)  Cette  deuxième  hypothèse  est  en  rapport  avec  l'épaississe- 
ment  considérable  des  parois  des  vaisseaux  et  la  présence  des  fibres  autour 
des  plus  fins  capillaires  du  cerveau  (Robin). 

Éléments  nerveux.  —  Le  fait  le  plus  important  des  lésions  seléreuses 
du  cerveau,  est  la  disparition  des  éléments  nerveux  (cellules  et  tubes),  ou 
leur  non-développement,  quand  la  sclérose  frappe  le  cerveau  d'un  nou- 
veau-né. Dans  le  premier  cas,  les  éléments  nerveux  sont  comprimés  et 
atrophiés  parle  développement  du  tissu  fîbrillaire  rétractile.  Les  tubes  ner- 
veux sont  fort  peu  nombreux.  Les  cellules  nerveuses  de  l'écorce  dispa- 
raissent parfois  au  point  qu'il  est  impossible  d'en  trouver  aucun  vestige. 
D'autres  fois,  elles  persistent  en  petit  nombre  avec  des  altérations  variées 
(gonflement,  état  vacuolaire,  atrophie  simple)  qui  paraissent  souvent  pré- 
céder la  disparition  finale. 

Corps  granuleux.  —  Il  faut  mentionner  la  présence  de  nombreux  corps 
granuleux  disséminés  dans  le  champ  de  la  préparation.  Ces  corps  granuleux 
siègent  dans  les  parties  des  circonvolutions  où  la  myéline  est  surtout  abon- 
dante, c'est-à-dire  dans  la  substance  blanche.  Ils  sont  encore  particulière- 
ment abondants  dans  la  gaine  lymphatique  des  vaisseaux. 

La  présence  des  corps  granuleux,  qui  est  caractéristique  de  la  dégéné- 
rescence, montre  (pie  la  lésion  scléreuse  est  encore  en  voie  d'activité. 

Origine  et  nature  des  lésions  de  la  sclérose  cérébrale  primitive.  — 
Les  lésions  microscopiques  étudiées  ci-dessus  répondent  aux  cas  de  sclérose 
ancienne.  Pour  avoir  une  idée  nette  de  la  nature  de  la  lésion,  il  faudrait 
l'étudier  à  ses  débuts  et  dans  ses  phases  successives.  Malheureusement  les 
documents  qui  permettraient  de  fixer  les  différentes  périodes  par  lesquelles 
passent  ces  lésions  font  à  peu  près  complètement  défaut.  On  peut  admettre 
qu'il  s'agit  d'une  véritable  inflammation  du  cerveau.  En  effet,  l'hypothèse 
qui  faisait  de  la  sclérose  cérébrale  un  vice  de  conformation  de  la  substance 
nerveuse  du  cerveau,  une  agénésie  cérébrale,  est  peu  admissible.  Elle  ne 
résiste  pas  aux  arguments  qui  montrent  que  la  sclérose  cérébrale  se  déve- 
loppe souvent  après  la  naissance  et  que  son  début  est   souvent  marqué  par 
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i]  symptômes  analogues  à  ceux  du  début  des  maladies  Inflammatoires  du 
cerveau.  Au  poinl  de  vue  de  l'anatomie  pathologique,  l'examen  microsco- 
pique dis  parties  sclérosées  montre  qu'< si  en  présence  d'une  maladie  I»1 

plus  souvent  encore  en  voie  d'évolution.  La  présence  des  corps  granuleux  est 
particulièrement  significative  à  cet  égard.  L'hypothèse  d'une  malformation 
de  la  substance  cérébrale  écartée,  deux  opinions  sont  en  présence  sur  l'ori- 
pine  des  lésions.  Comme  huile  sclérose,  la  sclérose  cérébrale  peut  être 
d'origine  cellulaire  ou  d'origine  vasculaire.  L'origine  cellulaire  de  la  lésion 
est  admise  par  Striïmpell  qui  eruil  à  une  inflammation  primitive  des  cellules 
nerveuses  du  cerveau.  Pour  cet  auteur,  la  lésion  primitive  serait  une  polien- 
céphalite  diffuse  analogue  à  la  poliomyélite  de  l'enfance.  San»  rejeter  abso- 
lument l'origine  cellulaire  de  la  lésion,  il  e<t  difficile  d'admettre  l'analogie 
qu'on  a  tenté  d'établir  entre  la  sclérose  cérébrale  primitive  et  la  paralysie 
infantile.  Les  lésions  cellulaires  différent,  en  effet,  dans  ces  deux  maladies. 
Alors  que,  dans  la  paralysie  Infantile,  les  cellules  nerveuses  de  la  nielle 
persistent  pour  la  plupart  et  ne  présentent  que  des  altérations  multiple»  du 
corps  de  la  cellule,  elles  disparaissent  le  ]>lu»  souvent  d'une  manière  absolue 
dans  la  sclérose  cérébrale.  En  second  lieu,  il  est  impossible  de  ne  [tas  être 
frappé  de  l'absence  des  lésions  dégénératrices  du  faisceau  pyramidal  dans  la 
paralysie  infantile  et  de  l'existence  presque  constante  des  dégénéresc 
faisceau  dan-  la  sclérosa  cérébrale. 
Dans  une  deuxième  théorie,  la  sclérose  cérébrale  du  cerveau  est  une 
inflammation  du  tissu  conjonctif  de  l'encéphale,  qui  a  j mur  point  de  départ 
1  -  vaisseaux.  Cette  opinion  a  été  défendue  par  I'.  Marie',  (/est  celle  que  nous 
avons  adoptée,  car  elle  nous  semble  rendre  le  mieux  compte  des  lésions 
observées  et  de  l'évolution  des  symptômes.  Plusieurs  faits  plaident  en  faveur 
de  cette  théorie  vasculaire.  L'étiologie  montre,  en  effet,  que  la  sclérose  lobaire 
du  cerveau  est  souvent  consécutive  à  une  infection,  qui  se  fait  manifestement 
par  l'intermédiaire  de  la  voie  sanguine.  L'anatomie  pathologique  montre. 
dans  les  cas  récents,  une  lésion  constante  des  vaisseaux,  et  dan-  les  cas  plus 
avancés,  une  prédominance  presque  constante  des  lésions  dans  les  tuniques 
vasculaires  et  dans  le  tissu  périvasculaire  sclérosé,  tubéreux  ou  nodulaire 
(h/  cerveau  [Bourne ville  et  Brissaud)8,  J.  Simon3.  Breckner*. 


H.  —  Sclérose  tubéreuse 

Sous  le  nom  de  sclérose  tubéreuse  du  cerveau.  Bourneville  et  Brissaud 
ont  décrit  une  forme  de  sclérose  primitive  du  cerveau,  qui  diffère  de  la  sclé- 
rose lobaire  par  sa  topographie  et  probablement  aussi  par  sa  nature.  En  effet, 
la  nature  inflammatoire  de  la  sclérose  tubéreuse  est  loin  d'être  démontrée. 
Pour  Fùrstner  et  Stûhlinger,  il  s'agirait  d'une  production  gliomateuse.  La 
sclérose  tubéreuse  du  cerveau  est  une  sclérose  disséminée,  alors  que  la  sclé- 

NDii.isMCK  et  Mark.  Archiv.  de physiol.,  janvier  Jsv  > 
[*    Iîoiunevillc  et  Bbissabb.  Archives  de  neurologie,  1880. 
SmoK.  Sclérose  cérébrale  de*  enfante,  bM. 

lcknei;.  Archiv.  fùrPsyck.,  Berlin.  1>^-J. 
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rose  lobaire  est  une  sclérose  localisée.  La  sclérose  tubéreuse  se  manifeste, 
à  l'autopsie,  par  la  présence,  à  la  surface  du  cerveau,  d'un  nombre  plus  ou 
moins  considérable  de  nodosités  scléreuses  disséminées.  Le  volume  de  ces 
nodosités  varie  du  volume  d'un  pois  à  celui  d'une  petite  noix.  Leur  nombre, 
en  rapport  avec  leurs  dimensions,  varie  de  4  à  10  ou  12.  La  forme  sphérique 
est  lapins  fréquente.  Quelques  saillies  scléreuses  affectent  la  forme  de  bandes 
transversales.  La  couleur  est  plus  pâle  que  celle  de  la  substance  grise  nor- 
male. Les  méninges  n'adhèrent  pas  aux  nodosités  scléreuses.  S'il  y  a  parfois 
adhérence  de  la  pie-mère  avec  la  substance  cérébrale,  les  adhérences  existent 
au  voisinage  des  nodosités  et  non  à  leur  surface.  La  consistance  des  nodosités 
est  dure,  analogue  à  celle  du  caoutchouc.  Elles  ne  se  laissent  pas  déprimer 
par  les  doigts  qui  les  pressent.  La  sensation  donnée  par  ces  nodosités  est 
celle  d'un  tissu  sclérosé  à  un  haut  degré.  A  la  coupe  du  cerveau,  on  con- 
state que  les  nodosités  scléreuses  sont  superficielles.  Elles  dépassent  à  peine 
la  couche  de  substance  grise.  La  sclérose  tubéreuse  a  pour  siège  de  prédilec- 
tion la  surface  grise  du  cerveau.  Presque  toujours,  en  même  temps  qu'à  la 
surface  du  cerveau,  on  note  la  présence  de  nodosités  scléreuses  dans  les 
corps  opto-striés.  A  l'examen  histologique  des  nodosités  de  la  sclérose  tubé- 
reuse, Bourneville  et  Brissaud  ont  constaté  que  le  tissu  du  nodule  était 
formé  d'une  trame  conjonctive  épaisse,  d'autant  plus  dense  qu'on  se  rap- 
proche de  la  superficie.  La  distinction  est  peu  tranchée  entre  les  parties 
malades  et  les  parties  saines.  La  transition  est  insensible.  Les  éléments 
nerveux  qui  ont  disparu  dans  la  nodosité  scléreuse  reparaissent  sur  les 
limites  de  la  lésion.  Les  vaisseaux  sont  en  très  petit  nombre  dans  les 
régions  sclérosées.  L'épaississement  des  parois  vasculaires  et  la  dilatation 
des  espaces  péri- vasculaires  n'ont  pas  été  notés. 

SYMPTOMATOLOGIE 

I.  Sclérose  lobaire  atrophique 

La  sclérose  lobaire  atrophique  se  manifeste  cliniquement  par  des 
symptômes  en  rapport  avec  les  lésions  du  système  nerveux.  Toutes  ou 
presque  toutes  les  fonctions  dévolues  au  système  nerveux  central  peuvent 
être  profondément  troublées.  Le  tableau  clinique  varie  suivant  l'étendue  des 
lésions.  Il  varie  aussi  suivant  leur  topographie,  et  suivant  les  fonctions  des 
régions  du  système  nerveux  atteintes  par  le  processus  scléreux.  Dans  beau- 
coup de  cas  la  répartition  des  lésions  détermine  des  formes  cliniques  spé- 
ciales. Ces  formes  au  nombre  de  4  ou  5  méritent  d'être  individualisées, 
car  elles  constituent  les  manifestations  cliniques  ordinaires  de  la  sclérose 
cérébrale.  Elles  ont  été  connues  les  premières.  Avant  de  présenter  le  tableau 
de  ces  formes  cliniques,  il  est  nécessaire  d'analyser  les  symptômes  que  peu- 
vent présenter  les  enfants  atteints  de  sclérose  lobaire  du  cerveau. 

Modes  de  début.  —  Le  début  passe  naturellement  inaperçu  chez  les 
enfants  dont  la  sclérose  remonte  à  la  vie  intra-utérine.  Dans  cette  variété  de 
sclérose   (sclérose  congénitale),  la  maladie  se  reconnaît  dans  les  premiers 
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temps  de  la  vie  par  l'existence  d'une  paralysie  plus  ou  moins  étendue,  mono- 
plégique,  ou  hémiplégique.  La  paralysie  existai!  souvent  au  moment  de  la 
naissance,  mais  elle  .1  pu  rester  méconnue  par  faute  de  surveillance  de 
l'enfance.  Quelquefois  la  paralysie  est  le  seul  symptôme;  plus  rarement,  elle 
inpagnc  de  convulsions  localisées  ou  généralisées.  En  fait,  dans  la 
scléros  g  nitale,  l'affection  se  manifeste  d'emblée  par  les   symptômes 

«le  la  -         s    lobaire  confirmée.  Cbei  les  enfants,  qui  sont  atteints  après  la 
naissance,  le  début  se  fait  de  plusieurs  manii 

A.  —  Dans  un  certain  nombre  de  cas  5  les  cas  qui  ont  été  surtoul 
étudiés  par  Strûmpell  .  la  sclérose  lobaire  débute  à  la  façon  d'une  véritable 
maladie  aiguë.  Les  . ■niant-  sont  surpris  presque  brusquement  sans  phéno- 
mènes prodromiques.  La  maladie  se  manifeste  tout  d'abord  par  des  symptômes 
généraux  _  s  lévation  de  la  température,  abattement,  troubles  digestifs, 
fréquents  vomissements).  L'atteinte  portée  au  système  nerveux  est  manifestée 
par  des  convulsions  répétées  ou  par  un  coma  plus  ou  moins  profond.  Les 
synco]  -  s  3  dans  les  premiers  jours.  Les  convulsions  ont 
souvent  ce  caractère  d'être  d'abord  !  -  -  aux  extrémités  pour  se  généra- 
liser ensuite  (Strûmpell).  Cette  période  de  symptômes  généraux  peut  durci 
de  quelques  jours  à  deux  mois  Strûmpell).  A  sa  suite,  oupendant  son  cours, 
apparaissent  des  symptômes  nerveux,  en  rapport  avec  la  localisation  des 
lésions.  Ces  symptômes  sont  essentiellement  d'ordre  moteur  (Strûmpell  . 

B.  —  l»an-  un  deuxième  groupe  de  tait-  la  sclérose  lobaire  débute  par  des 
convulsions  intenses  *'t  plus  -tu  moins  généralisa  s.  I  -  enfants  présentent 
de  véritables  crises  d'éclampsie,  entrecoupées  par  des  périodes  d'état  coma- 
teux. Lorsque  1»'-  crises  (lurent  plusieurs  jours,  san<  que  la  connaissance 
reparaisse  dans  l'intervalle  des  crises  convulsives,  il  y  a  un  véritable  état  <h- 
mal.  fort  difficile  a  distinguer  t\r  l'état  de  mal  épileptique.  La  durée  de  cetl  • 
période  de  crises  convulsives  ••<(  rarement  inférieure  a  trois  jours.  A  — 
fréquemment,  la  durée  en  est  beaucoup  plus  longue.  Les  convulsions  peu- 
vent être  généralisées,  unilatérales  et  'même  ne  porter  que  sur  un  membre 
nu  un  segment  de  membre.  Assez  fréquemment,  les  convulsions,  généralisées 
au  début,  se  localisent  plus  tard  à  une  moitié  du  corps  ou  à  un  membre.  La 
marehe  des  crises  convulsives  varie  suivant  les  sujets.  Il  n'y  a  rarement 
ijii  une  seule  crise  convulsive.  Le  ['lus  souvent  les  crises  d'éclampsie  du 
début  sont  suivies,  à  un  intervalle  plus  ou  moins  éloigné,  de  nouvelles  série> 
de  crises  convulsives  qui  se  reproduisent  pendant  une  grande  partie  de  la 
vir.  C  e-t  pendant  les  crises  du  début  ou  à  leur  suite  que  les  paralysies  font 
leur  apparition. 

C.  —  Dans  un  troisième  groupe  de  faits.  le  début  est  insidieux. 

L  entant  est  frappe  de  paralysie  parfois  d'une  manière  soudaine,  parfois 
d  une  manière  lente.  C'est  par  hasard,  comme  dans  la  sel  -  «génitale, 
que  les  parents  s'apercevront  que  l'enfant  ne  peut  se  servir  d'un  membre 
paralyse.  Lorsque  la  paralysie  frappe  le  membre  inférieur,  c'est  souvent  le 
retard  ou  l'impossibilité  de  la  marche  qui  révèle  la  perte  des  fonctions 
motrices. 

La  période  de  début  de  la  sclérose  lobaire  est  une  période  critique.   De 
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l'intensité  des  symptômes  et  de  la  multiplicité  des  lésions  dépend  le  pro- 
nostic. Lorsque  les  symptômes  généraux  sont  graves,  la  mort  peut  survenir 
pendant  cette  première  période  soit  pendant  l'évolution  des  symptômes 
décrits  par  Strùmpell,  soit  dans  l'état  de  mal.  Lorsque  l'enfant  survit  (ce  qui 
est  le  cas  le  plus  fréquent),  les  symptômes  évoluent  d'ordinaire  avec  une  assez 
grande  lenteur.  Lorsque  la  maladie  est  arrivée  à  sa  période  confirmée,  elle 
se  manifeste  alors  par  des  symptômes  nerveux  et  par  des  troubles  tro- 
phiques. 

Convulsions.  —  Un  symptôme  très  important  de  la  sclérose  lobaire  est 
la  persistance  fréquente  des  convulsions  qui  ont  presque  toujours  existé  au 
début  de  la  maladie.  Après  un  temps  d'arrêt  plus  ou  moins  prolongé,  ces 
convulsions  reparaissent  et  se  présentent  sous  plusieurs  formes.  Dans  une 
première  forme,  ce  sont  des  crises  convulsives  qui  rappellent  les  crises  d'épi- 
lepsie  vraie.  Ces  crises  sont  précédées  d' auras  bien  étudiées  par  Wuillamier. 
Lorsque  l'enfant  est  assez  grand  ou  a  gardé  assez  d'intelligence  pour  accuser 
les  sensations  anormales  de  l'aura,  il  devine  l'approche  de  sa  crise  à  un  état 
de  malaise  général,  dont  il  fait  part  à  ses  parents.  Parfois  l'aura  consiste 
dans  une  sensation  d'engourdissement  ou  de  fourmillement  dans  les  mem- 
bres paralysés.  Les  crises  convulsives  sont  rarement  précédées  du  cri  initial. 
Sauf  ce  détail,  elles  rappellent  la  crise  d'épilepsie  vraie  dont  elles  ne  parais- 
sent différer  que  par  des  détails  peu  importants.  Elles  seraient  rarement 
accompagnées  de  morsures  de  la  langue  et  rarement  suivies  de  l'émission 
involontaire  des  urines  et  des  matières  fécales  (P.  Marie).  Dans  cette  forme 
de  crises  convulsives,  la  connaissance  est  abolie.  Les  crises  convulsives  sont 
parfois  suivies  de  stertor  et  de  coma.  D'autres  fois,  leur  terminaison  est 
brusque.  Le  coma  fait  défaut.  Une  fois  les  mouvements  convulsifs  terminés, 
l'enfant  reprend  ses  occupations  ou  ses  jeux  interrompus,  comme  si  rien 
d'anormal  ne  s'était  passé.  Dans  une  quatrième  forme,  les  crises  convul- 
sives sont  localisées  et  rappellent  les  crises  d'épilepsie  jacksonnienne.  Les 
convulsions  sont  limitées  au  membre  paralysé  ou  tout  au  moins  débutent 
par  ce  membre  et  y  restent  prédominantes.  Dans  quelques  cas,  les  crises 
convulsives  à  forme  jacksonnienne  peuvent  prendre  la  forme  de  spasmes 
limités  à  un  segment  de  membre.  Chez  quelques  enfants,  les  crises  d'éclam- 
psie  simulant  l'épilepsie  alternent  avec  les  crises  convulsives  à  forme  jackson- 
nienne. 

La  fréquence  des  crises  convulsives  est  fort  variable  suivant  les  sujets. 
Tantôt  elles  apparaissent  à  intervalles  très  rapprochés,  tantôt  elles  sont 
espacées  par  de  longues  périodes  de  calme.  D'une  façon  générale,  leur 
apparition  n'est  réglée  par  aucune  loi.  Elles  se  montrent  sans  cause 
appréciable.  Il  semble  cependant  qu'elles  soient  notablement  influencées  par 
les  changements  survenant  dans  l'organisme  de  l'enfant.  Les  maladies  de 
l'enfance,  qui  s'accompagnent  d'une  fièvre  intense,  peuvent  provoquer  ces 
crises  (Richardière).  Chez  les  filles,  l'apparition  des  règles  provoque  souvent 
•  les  séries  de  crises  convulsives.  Avec  les  années,  les  crises  convulsives  peu- 
vent s'espacer  et  devenir  de  plus  en  plus  rares.  Néanmoins,  elles  restent 
toujours  redoutables;  elles  peuvent  en  effet  reparaître  alors  qu'on  les  croyait 
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terminées,  prendre  la  forme  d'accès  eubintrants  et  causer  la  mort  dans  l'état 
de  mal. 

Paralysies  et  contractures.  —  Les  paralysies  peuvent  survenir  dès  le 
début  de  la  maladie,  pendant  les  crises  convulsives  initiales,  ou  se  montrer 
seulement  pendant  les  crises  suivantes.  Exceptionnellement,  elles  peuvent 
être  assez  tardives  et  n'apparaître  que  plusieurs  mois  après  le  début.  La 
localisation  de  ces  paralysies  est  variable  et  en  rapport  avec  la  topographie 
(K's  lésions  cérébrales.  La  paralysie  peut  être  complète  et  intéresser  les  quatre 
membres,  les  muscles  de  la  face  et  les  muscles  de  la  nuque.  Sa  variété  la 
plus  fréquente  est  la  forme  hémiplégique  (hémiplégie  spas modique  infantile). 
Elle  diffère  peu  de  l'hémiplégie  cérébrale  (\v<  adultes  au  point  de  vue  de  la  loca- 
lisation (\r>  symptômes.  Le  membre  supérieur  et  le  membre  inférieur  sont 
intéressés  à  un  degré  inégal.  Le  membre  supérieur  est  toujours  le  plus 
atteint.  Pans  les  membres  paralysés  certains  groupes  musculaires  nuit  géné- 
ralement plus  atteints  que  les  autres.  Dans  le  membre  supérieur  la  paralysie 
frapperait  de  préférence  les  muscles  radiaux,  et  dans  le  membre  inférieur,  le 
groupe  du  sciatique  popKté  externe  (Gaudard).  La  face  est  intéressée  par  la 
paralysie  des  muscles  innervés  par  le  facial  inférieur.  Dans  une  autre  variété, 
la  paralysie  porte  sur  deux  membres  symétriques.  Les  membres  supérieurs 
ou  les  membres  inférieurs  sont  frappés  simultanément  (diplégie  cérébrale). 
Enfin,  dans  quelques  cas,  un  seul  membre  peut  être  touché  soit  complète- 
ment, soit  seulement  dans  quelques  groupes  musculaires. 

La  paralysie  est  un  symptôme  presque  constant  de  la  sclérose  lobaire. 
Son  absence  n'a  été  notée  qu'une  seule  fois  (Ricbardière).  La  paralysie  est 
d'abord  flasque.  Mais  elle  est  bientôt  accompagnée  de  contracture.  Au  bout 
d'un  court  espace  de  temps  que  Brissaud  fixe  à  15  jours,  au  maximum,  les 
phénomènes  prémonitoires  de  la  contracture  apparaissent.  Les  réflexes  ten- 
dineux s'exagèrent,  le  phénomène  du  pied  devient  appréciable.  La  contrac- 
ture est  la  règle  de  la  paralysie  presque  invariablement  spasmodique  (para- 
lysie spasmodique  de  l'enfance).  Les  contractures  ont  le  même  siège  et  les 
mêmes  variétés  de  formes  que  la  paralysie.  Elles  sont  totales,  hémiplé- 
giques, paraplégiques  ou  monoplégiques.  Les  contractures  de  la  sclérose 
cérébrale  sont  assez  souvent  variables,  plus  intenses  à  certains  moments 
qu'a  d'autres.  Elles  sont  souvent  exagérées  par  l'attouchement  de  la  peau, 
par  le  simple  contact  de  l'air.  Elles  persistent  pendant  le  sommeil  naturel  ou 
chloroformique. 

Etat  des  réflexes.  —  Les  réflexes  sont  exagérés  dans  les  membres  con- 
tractures. Cependant  cette  règle  n'est  pas  absolue  :  parfois  les  réflexes  tendi- 
neux restent  normaux  ou  à  peine  plus  marqués  qu'à  l'état  normal,  même 
avec  des  contractures  assez  accentuées.  L'exagération  des  réflexes  est  surtout 
intense  chez  les  enfants  atteints  d'hémiplégie  spasmodique. 

Athétose.  —  L'athétose  est  fréquente  dans  la  sclérose  lobaire.  Ses 
rapports  avec  l'atrophie  cérébrale  ont  été  signalés  par  Oulmont  dans  sa  thèse 
et  confirmés  depuis  par  un  grand  nombre  d'auteurs  (Jendrassick  et  Marie. 
Richardière,  Blocq,  Brissaud,  Audry).  On  observe  deux  formes  d'athétose  : 
1  athétose  double  et  l'hémiathétose.  L'hémiathétose  accompagne  ordinaire- 
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ment  le  syndrome  :  hémiplégie.  Tantôt  l'hémiathétose est  classique;  tantôt  il 
v  a  plutôt  mouvements  athétosiques  qu'athétose  vraie.  Les  mouvements  figu- 
rent bien  le  sens  général  des  mouvements  athétosiques.  mais  ils  peuvent  s'en 
écarter  assez  pour  que  le  diagnostic  soit  d'une  réelle  difficulté  et  qu'ils  puis- 
sent être  confondus  avec  les  mouvements  de  la  chorée  chronique.  On  peut 
cependant  les  en  distinguer  le  plus  souvent  par  l'absence  de  contracture  dans 
la  chorée  chronique  (Huet).  L'athétose  double  existe  souvent,  en  l'absence  de 
la  paralysie.  Elle  se  caractérise  par  deux  symptômes  principaux  :  1°  un  état 
de  contracture  ou  mieux  de  contraction  permanente  des  membres,  ordinai- 
rement généralisée;  cette  contracture  n'est  pas  très  prononcée  :  les  membres 
se  laissent  assez  facilement  redresser  et  replacer  dans  leurs  positions  nor- 
males, à  la  condition  qu'on  déploie  une  certaine  force;  2°  les  mouvements 
athétosiques,  plus  ou  moins  généralisés,  plus  ou  moins  intenses. 

Malgré  l'état  de  contraction  généralisée  des  membres  dans  l'athétose,  due 
à  la  sclérose  cérébrale,  les  réflexes  tendineux  restent  normaux. 

Atrophie.  —  L'atrophie  est  presque  constante  dans  tous  les  membres 
frappés  de  paralysie,  par  le  fait  de  la  sclérose  cérébrale.  Cette  atrophie  est 
généralement  précoce,  et  paraît  dans  les  premiers  mois  qui  suivent  la  para- 
lysie. Elle  a  été  attribuée j soit  à  un  trouble  trophique  direct,  soit  à  un  arrêt 
de  développement.  L'atrophie  porte  sur  toutes  les  parties  constituantes  du 
membre  (muscles,  squelette).  Elle  peut  s'étendre  à  la  face,  au  crâne,  à  la 
moitié  latérale  du  tronc  (quand  la  paralysie  est  hémiplégique).  Elle  peut 
même  atteindre  certains  organes  (œil,  oreille,  testicule).  L'atrophie  de  la 
mamelle  du  côté  paralysé  est  assez  fréquente  (P.  Marie).  Fôster,  qui  a  étudié 
très  complètement  l'atrophie  qui  accompagne  les  paralysies  par  sclérose 
cérébrale,  affirme  que  cette  atrophie  n'est  jamais  considérable.  La  différence 
de  volume  des  masses  musculaires  du  côté  sain  et  du  côté  paralysé  serait 
rarement  supérieure  à  1  cent.  1/2  (Fôster,  Gaudard).  Avec  l'atrophie  des 
membres,  on  a  signalé  quelques  troubles  trophiqucs  de  la  peau  (augmentation 
d'épaisseur  de  la  peau  du  côté  malade,  sueurs  visqueuses  abondantes,  état  de 
lividité  et  de  refroidissement  de  la  peau  des  membres). 

Réaction  électrique.  —  Les  réactions  électriques  ont  toujours  été 
trouvées  normales,  aussi  bien  pour  les  courants  faradiques  que  pour  les 
courants  galvaniques.  Tous  les  auteurs,  sauf  Hadden,  ont  noté  l'absence  de 
réaction  de  dégénérescence. 

Sensibilité  générale.  —  La  sensibilité  générale  est  presque  toujours 
intacte  dans  tous  ses  modes.  Les  troubles  de  la  sensibilité  qui  ont  été  observés 
dans  l'hémiplégie  spasmodique  de  l'enfonce  par  Xorris-Walfenden  et  par  Wal- 
lenberg  se  rapportaient  presque  certainement  à  des  hémiplégies  spasmodiques, 
ayant  une  autre  cause  que  la  sclérose  cérébrale.  Dans  tous  les  faits  relevés 
par  Riehardière  dans  sa  thèse,  la  sensibilité  générale  était  absolument  intacte. 
Sensibilité  spéciale.  Œil.  —  Il  n'en  est  pas  de  même  de  l'état  de  la 
vision.  Les  yeux,  en  effet,  peuvent  être  touchés  de  plusieurs  manières.  Il  peut 
y  avoir  strabisme  d'un  seul  ou  des  deux  yeux  par  paralysie  ou  par  contrae- 
ture  des  muscles  de  l'œil.  Dans  l'œil  lui-même,  on  a  noté  l'atrophie  du  nerf 
optique  et  la  choroïdite  disséminée  (Hammond,  Godhart). 
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Oreille.  —  Wallenberg,  cité  par  P,  Marie,  a  constaté  dans  3  cas  la  dimi- 
nution de  l'ouïe  «lu  côté  paralysé.  Les  troubles  de  la  vision  et  de  l'audition, 
quand  ils  existent,  doivent  être  attribues  à  une  lésion  de  l'encéphale,  car, 
dans  aucun  cas,  on  n'a  noté  de  lésions  scléreuses  des  nerfs. 

Intelligence.  —  L'intelligence  des  «■niant-  atteints  de  sclérose  cérébrale 
peut  être  normale.  Le  cas  est  rare.  Le  plus  souvent  elle  est  inférieure  à  la 
moyenne  ordinaire.  Les  facultés  psychiques  se   développent    ave-   lenteur, 
l'éducation   exige   beaucoup  de  temps  »'t  de  patience.  De  plus,  les  enfants 
atteints  de  sclérose,  comme  presque  t< m<  les  enfants  qui  ont  une  tare  céré- 
brale, ont  un  caractère  difficile  :  il-  sont  violents,  sujets  à  l'emportement,  aux 
impulsions  irraisonnées.  Dans  quelques  cas,  rares  d'ailleurs,  la  sclérose  céré- 
brale  esl    une   cause  d'arrél  complet  du    développement   intellectuel.  Les 
entant-  sont  arriéres,  imbéciles  ou  idiots.  Plusieurs  causes  expliquent   les 
troubles  de  l'intelligence.  La  plus  importante  est  la  localisation  de  la  sclérose 
dans  les  circonvolutions  frontales.  Vue  autre  cause  parait  tenir  à  I  âge  où 
reniant  a  été  frappé  par  la  maladie.  Plus  l'enfant  est  près  de  sa  naissance,  au 
moment  où  les  premiers  symptômes  font  leur  apparition,  plus  il  y  a  lieu  de 
craindre  «pie  l'intelligence  ne  se  développe  pas.  La  fréquence   des  crises 
d'éclampsie est  encore  une  cause  de  troubles  intellectuels.  Même  dan-  le-  cas 
favorables,  dans  lesquels  l'intelligence  se  développe  à  peuples  normalement, 
il  y  a   toujours  au  moment  de  la  première  période  un  trouble  profond  des 
fonctions   intellectuelle-.   Ce  n'est  que  plu-  tard   (pie    l'intelligence   restée 
momentanément  stationnaire  reprend  son  développement  interrompu.  Quand 
la  sclérose  cérébrale  se  manifeste  die/,  des  enfants  d'un  certain  âge.  dont 
l'intelligence  avait  déjà  subi  un  certain  développement,  il  peut  y  avoir  perte 
complète  des  notions  acquises  antérieurement.  L'éducation  doit  être  refaite 
complètement.  La  nécessite  de  la  rééducation  existe  souvent  pour  la  parole. 
Les  enfants  qui  parlaient  ou  qui  commençaient  à  parler  perdent  complète- 
ment la   faculté   du  langage.   L'aphasie   est   le   plus   souvent  momentanée, 
Lutaud  a  remarqué  que  l'aphasie  persistante  ne  s'observait  jamais  chez  les 
enfants  restes  intelligents.   La  faculté  du  langage  persiste,  quel  que  soit  le 
_    de  la  lésion  et  quel  que  soit  l'hémisphère  lésé.  Lorsque  le  cerveau  gauche 
est  lésé  au  niveau  de  la  3e  circonvolution  frontale,  les  enfants  parlent  avec 
leur  cerveau  droit.  Lorsque  les  lésions  occupent  symétriquement  les  3es  cir- 
convolutions frontales  gauche  et  droite,  le  langage  semble  devenir  fonction 
dune  autre  partie  du  cerveau:  les  circonvolutions  cérébrales  sont,  dans  la 
première  enfance,  assez  peu  différenciées  au  point  de  vue  des  localisations 
pour  que  la  suppléance  soit  facile. 

Déformations  crâniennes.  —  Les  os  du  crâne  gardent  ordinairement 
leur  forme  normale:  le  plus  souvent,  la  conformation  extérieure  du  crâne 
n  est  pas  altérée.  Dans  quelques  cas  cependant,  on  a  noté  des  enfoncements 
du  crâne,  avec  aplatissement  des  bosses  frontales  ou  occipitales  qui  paraissent 
en  rapport  avec  l'atrophie  et  la  rétraction  de  l'encéphale.  Dans  les  scléroses 
des  lobes  occipitaux,  dont  les  symptômes  sont  obscurs  et  nullement  signifi- 
catifs, 1  aplatissement  des  bosses  occipitales  a  une  réelle  importance  pour  le 
diagnostic. 
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SYMPTÔMES    GÉNÉRAUX 


Au  début,  la  fièvre  a  été  notée  dans  quelques  observations.  Strûmpell,  en 
particulier,  a  signalé  une  élévation  de  température  dans  la  première  période. 
IMus  laid,  la  fièvre  l'ait  défaut.  On  ne  l'observe  que  d'une  façon  tout  à  fait 
passagère  chez  certains  cillants  pendant  des  crises  éclamptiques  intenses  et 
prolongées.  Les  seules  sensations  douloureuses  accusées  par  les  enfants 
consistent  dans  des  maux  de  tête.  La  céphalée  précède  et  suit  souvent  les  crises 
éclamptiques.  Cependant,  elle  peut  se  montrer  en  dehors  de  ces  crises,  et 
avoir  chez  quelques  malades  une  grande  intensité. 


MARCHE  -  DURÉE  -  TERMINAISON 

La  marche  de  la  sclérose  lobaire  du  cerveau  ne  présente  pas  de  cycle 
régulier.  Quelquefois,  à  sa  première  période,  la  maladie  a  les  caractères 
dune  affection  aiguë  du  système  nerveux.  Plus  souvent,  le  début  est  lent  et 
insidieux:  plusieurs  semaines,  plusieurs  mois  sont  nécessaires  pour  que  tous 
les  symptômes  soient  réunis.  Après  cette  période  de  début,  commence  une 
péi'iode  pendant  laquelle  la  maladie  est  caractérisée  par  des  paralysies 
presque  toujours  spasmodiques,  l'atrophie  des  parties  paralysées  et  (\v>  crises 
d'éclampsie  plus  ou  moins  espacées.  Cette  deuxième  période  a  une  durée 
indéterminée.  Les  symptômes  de  paralysie, de  contracture  et  d'atrophie  qui  la 
caractérisent  sont  Incurables.  Ils  persistent  jusqu'à  la  mort.  La  sclérose  céré- 
brale tue  quelquefois  à  la  première  période.  Le  plus  souvent  alors  la  mort 
arrive  dans  l'état  de  mal  éclamp tique. 

Pendant  la  deuxième  période,  la  mort  est  exceptionnellement  causée  par 
la  maladie.  Dans  quelques  cas  seulement,  elle  a  pu  être  provoquée  par  une 
série  de  crises  convulsives  particulièrement  intenses  et  prolongées.  Dans 
l'immense  majorité  des  cas,  la  mort  est  due  à  une  maladie  intercurrente, 
suis  rapport  avec  les  lésions  du  cerveau.  Lorsque  la  paralysie  est  bien  loca- 
lisée, à  forme  hémiplégique  ou  monoplégique,  la  durée  de  la  vie  n'est  ordi- 
nairement pas  abrégée.  Un  certain  nombre  de  sujets  atteints  de  cette  l'orme 
de  sclérose  atteignent  uni'  grande  vieillesse. 

Formes  de  la  maladie.  —  Après  avoir  énuméré  les  symptômes  de  la 
sclérose  cérébrale,  il  faut  maintenant  montrer  leur  groupement d' où  résultent 
un  certain  nombre  de  formes  morbides.  On  peut  distinguer  \  formes  clini- 
ques :  A.  —  La  forme  hémiplégique  (hémiplégie  spasmodique  des  enfants)  : 
IL  —  La  forme  diplégique;  C.  —  La  forme  monoplégique:  IL  —  La  forme 
athétosique. 

A.  —  Forme  hémiplégique.  —  La  forme  hémiplégique  est  la  plus  fré- 
quente. Elle  répond  anatomiquement  à  la  sclérose  localisée  aux  circonvolu- 
tions de  la  région  rolandique,  avec  extension  aux  libres  de  la  capsule  interne 
et  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal.  Cette  Forme  réalise  le  type  clinique 
bien  connu  de  l'hémiplégie  spasmodique  de  l'enfant.  La  paralysie  occupe  le 
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membre  supérieur,  !«•  membre  inférieure!  les  régions  de  la  face  innervées 
par  le  facial  inférieur.  Rarement  la  paralysie  es!  complète.  Presque  toujours 
eUe  esl  plus  marquée  au  membre  supérieur  qu'à  l'inférieur.  Aussi  la  marche 
téralement  possil  claudication.  Cette  hémiplég  mpfiquée 

d'une  contracture,  toujours  asseï  forte.  Au  membre  supérieur,  la  flexion 
domine  :  lavant- bras  esl  fléchi  sur  le  bras  el  rapproché  de  l'axe  du  corps; 
les  d  fléchis  dans  b  paume  de  b  main.  Au  membre  inférieur, le 

genou  esl  légèremenl  fléchi  et  le  pied  .1  l'attitude  «in  j ►  i •  - •  J  bol  raine  équin. 
tion  des  réflexes  existe  toujours  tte  contracture.  Les  défor- 

mations des  membres  sool        -        -  par  l'atrophie  qui  frappe  les  membres 
si  quelquefois  mémeb  partie  latérale  du  troue.  L'atrophie  porte  â  b  fois  sur 
la  longueur  et  sur  le  volume.  Nous  .i\i»u-  «lit  qu'elle  frappait  1»^  muscles,  les 
1  un  mol  toutes  les  parties  constituantes  des  membn 
B.  —  Forme  diplégique  ou  paraplégique.  —  Dans  b  forme  diplégique. 
la  paralysie  spasmodique  frappe  deux  membres  symétriques:  les  deus  mem- 
bres supérieurs  ou  les  deus  membres  inférieurs.  Cette  forme  est  en  rapport 
des  lésions  scléreuses  «l<»uhl»-  el  symétriques.  La  forme  diplégique  esl 
re.  Au\  membres  inférieurs,  elle  simule  b  contracture  paraplégique, 
décrite  -"ii-  le  nom  de  maladie  de  Little.  A  notre  avis  b  maladie  de  Little 
(syndrome  en  iblemeni  quelquefois  fonction  de  b  sclérose 

cérébrale. 

—  olégiqme.  —  Dans  b  forme  monoplégique,  un 

membre  est  atteint.  La  paralysie  spasmodique  frapj 

•  le  membre  inférieur  el  !«•  membre  supérieur.  Dans  quelq 
paralysie  est  tout  a  fait  partielle,  localisée  à  un  seul  groupe  musculaire  des 
membres,  de  I  n  du  tronc;  elle  peut  être  limitée  aux  extrémités  des 

membres.   Les  paralysies  localû  s  paralysies   plus  étendues, 

t  de  contracture  el  d'atrophie. 
Forme  avec  athétose.  —  La  forme  de  sclérose  cérébrale  qui  se  mani- 
par  l'atb     -     s  mbk  différer  notablement  des  formes  spasmodiques 
étudiées  denunent.  Dans  cette  forme,  b  paralysie  fait  défaut.  Il  existe 

un  état  de  contracture  ou  plutôt  de  contraction  musculaire  généralisée.  Av.- 
cette  contracture  généralisée,  les  réflexes  ne  sont  .  _        .  L'atrophie  lait 

dé&ut.  Les  membres  ont  leur  développement  normal.  L'intellig  si  en 

général  suffisamment  développée.  La  forme  avec  athét  surtout  1 

les  moufements  d'athétose  appréciables  aux  main-,  aui  pieds  el 
parfois  .1  b  I  .  La  localisation  et  b  nature  des  lésions  dans  b  forme  avec 
athétose  sont  encore  mal  connues.  Il  parait  cependant  rationnel  d'attribuer 
le  plus  souvent  fathétose  double  a  las         -  Etichardière,  Bl 

II.     —    SOBBOSE    ITJBÉRFXSE 

Dans  la  sclérose  tubéreuse,  l'intelligence  est  beaucoup  plus  atteinte  que 
«lans  J    -         se  lobaire.  Les  troubles  des  fonctions  psychiques  vont  souvent 
jusqu'à  rimbécillîté  ou  à  l'idiotie  complète.  Aussi  la  description  de 
forme  de  -  onfond  ordinairement  avec  celle  de  l'idiotie. 
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La  sclérose  tubéreuse  se  manifeste  dès  les  premiers  mois  de  la  vie  par  des 
convulsions  très  intenses.  Ces  convulsions  se  répètent  fréquemment  et  durent 
pendant  toute  la  vie  de  l'enfant.  L'absence  de  développement  intellectuel  est 
la  règle  chez  les  enfants  qui  en  sont  atteints.  Ce  ne  sont  pas  seulement  des 
enfants  arriérés  comme  le  sont  quelquefois  les  enfants  atteints  de  sclérose 
loba  ire.  Ce  sont  le  plus  souvent  des  imbéciles  ou  idiots.  Avec  le  trouble  des 
fonctions  intellectuelles,  il  existe  des  paralysies  avec  ou  sans  contracture.  Dans 
un  type  assez  fréquent,  la  paralysie  avec  contracture  occupe  les  4  membres. 
Les  enfants  meurent  souvent  en  bas  âge,  emportés  par  une  crise  d'éelampsie 
ou  d'épilepsie  vraie. 

Diagnostic  de  la  sclérose  lobaire.  —  Le  diagnostic  de  la  sclérose 
lobaire  est  basé  sur  le  début  fréquent  par  des  crises  convulsives,  sur  la 
persistance  de  ces  crises  pendant  un  temps  souvent  assez  long,  sur  les 
paralysies  presque  toujours  spasmodiques  h  localisations  variables,  sur  l'inté- 
grité de  la  sensibilité  générale  et  spéciale,  sur  les  troubles  intellectuels 
(inconstants).  L'ensemble  de  ces  symptômes  permet  assez  souvent  un  dia- 
gnostic précis  de  la  nature  de  la  maladie.  Les  maladies,  avec  lesquelles  la 
sclérose  lobaire  du  cerveau  peut  être  confondue,  sont  différentes  à  la  première 
période  de  la  maladie  ou  à  sa  période  d'état.  Au  début,  la  sclérose  lobaire 
peut,  à  la  première  période  surtout,  être  confondue  avec  la  paralysie  infantile 
et  la  méningite  tuberculeuse.  Avec  la  paralysie  infantile,  la  confusion  est 
assez  facile  quand  la  sclérose  lobaire  débute  brusquement  par  la  forme  et  les 
symptômes  de  maladie  aiguë  (tels  sont  les  cas  décrits  par  Strùmpell).  Dans 
les  deux  maladies,  il  peut  y  avoir  des  convulsions  au  début.  Toutefois,  dans 
la  paralysie  infantile,  il  est  rare  que  ces  convulsions  soient  accompagnées  de 
perte,  de  connaissance  et  qu'elles  se  reproduisent;  dans  la  sclérose  lobaire, 
au  contraire,  la  perte  de  connaissance  et  la  persistance  des  convulsions 
sont  la  règle.  Plus  tard,  les  deux  maladies  déterminent  des  paralysies.  Dans 
la  paralysie  infantile,  la  forme  hémiplégique  est  rare,  exceptionnelle  même. 
Le  plus  souvent,  les  paralysies  sont  disséminées  et  frappent  isolément  divers 
groupes  musculaires.  Les  paralysies  de  la  poliomyélite  de  l'enfance  sont  flas- 
ques, sans  contracture,  sans  exagération  des  réflexes.  Les  réactions  électri- 
ques, normales  le  plus  souvent  dans  la  sclérose  cérébrale,  sont  profondément 
modifiées  dans  la  paralysie  infantile,  dans  laquelle  la  réaction  de  dégénéres- 
cence est  constante  et  où  toute  excitabilité  électrique  peut  être  abolie. 

La  méningite  tuberculeuse  présente,  parmi  ses  symptômes,  des  convul- 
sions fréquentes,  souvent  répétées,  des  paralysies  plus  rares,  parfois  à  type 
monoplégique,  exceptionnellement  à  type  hémiplégique.  Elle  pourrait  donner 
lieu  à  une  méprise,  si  elle  n'était  reconnaissable  à  ses  symptômes  généraux, 
aux  troubles  digestifs  (vomissements  et  constipation),  à  l'état  du  pouls,  à  la 
rétraction  du  ventre,  aux  troubles  oculaires,  etc. 

Lorsque  la  sclérose  cérébrale  est  arrivée  à  sa  deuxième  période,  son 
diagnostic  différentiel  varie  suivantsa  forme  clinique. 

La  forme  avec  atliétose  double  est  facile  à  diagnostiquer.  L'athétose  ne 
peut  guère  être  confondue  qu'avec  la  chorée  chronique  :  elle  s'en  distingue 
assez   facilement   par   la  régularité   des  mouvements   anormaux,    par   leur 
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sclérose  qu'avec  toute  autre  lésion  de  l'encéphale.  La  forme  paraplégique 
donne  plutôt  l'idée  d'une  affection  médullaire  que  d'une  affection  cérébrale 
et  peut  être  confondue  avec  un  mal  de  Pott.  Le  mal  de  Pott  se  reconnaît  aux 
troubles  de  la  sensibilité  qui  sont  presque  constants,  aux  troubles  de  la 
vessie  et  aussi  à  l'existence  d'une  gibbosité  et  d'abcès  par  congestion. 

Il  est  à  peu  près  impossible  de  différencier  cette  forme  des  paraplégies 
spasmodiques  du  tabès  dorsal,  de  la  maladie  de  Little,  dont,  à  notre  avis,  la 
sclérose  lobaire  peut  vraisemblablement  réaliser  une  des  formes. 


PRONOSTIC 

La  sclérose  du  cerveau  peut  entraîner  la  mort  des  enfants  à  son  début 
et  un  peu  plus  tard  dans  les  quelques  mois  qui  suivent  ses  premières  mani- 
festations. Le  plus  souvent  la  mort  est  en  rapport  avec  l'intensité  et  la  durée 
des  convulsions  et  arrive  dans  l'état  de  mal.  Si  la  mort  par  sclérose  du 
cerveau  n'est  pour  ainsi  dire  pas  mentionnée  dans  la  statistique  mortuaire 
des  maladies  de  l'enfance,  il  est  vraisemblable  que  cette  omission  tient  à  ce 
que  le  plus  grand  nombre  des  morts  par  sclérose  du  cerveau  figure  à  la 
rubrique  méningite  (P.  Marie).  En  réalité,  les  dangers  de  mort  sont  relative- 
ment rares  et  la  gravité  des  scléroses  du  cerveau  tient  aux  infirmités  qu'elle 
détermine  et  aux  arrêts  de  développement,  qui  sont  sa  conséquence  ordinaire. 
Ces  arrêts  de  développement  tant  intellectuels  que  physiques  sont  d'autant 
plus  redoutables  et  importants  que  l'enfant  est  en  bas  âge.  Aussi  la  sclérose 
congénitale  est-elle  particulièrement  grave.  Dans  les  cas  favorables,  l'atrophie 
ou  plutôt  l'arrêt  de  développement  porte  surtout  sur  les  membres.  L'intelli- 
gence, après  un  temps  d'arrêt,  peut  prendre  un  développement  normal  et 
égaler  celle  d'un  sujet  sain.  Un  résultat  aussi  favorable  n'est  pas  à  espérer 
pour  l'arrêt  de  développement  des  membres.  La  paralysie  spasmodique  est 
incurable,  aggravée  par  l'atrophie.  Néanmoins,  la  paralysie  est  rarement 
complète  et  plus  souvent,  le  sujet  peut  exécuter  un  certain  nombre  de 
mouvements.  Il  peut  surtout  marcher,  ce  qui  a  une  importance  capitale. 
Dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  persistance  des  convulsions  assombrit 
le  pronostic  pendant  de  longues  années  (période  grave  de  Bourneville  et 
Wuillamicr).  Par  bonheur,  ces  convulsions  vont  presque  toujours  en 
s'espaçant  et  finissent  par  disparaître  complètement  entre  50  et  40  ans 
(Wuillamier). 

TRAITEMENT 

Dans  la  première  période  et  surtout  au  début,  il  est  indiqué  de  traiter  la 
sclérose  cérébrale  comme  une  maladie  inflammatoire  du  cerveau.  Dans  ce 
but,  les  grands  bains  tièdes,  les  sangsues  derrière  les  oreilles,  les  ventouses 
scarifiées  à  la  nuque  peuvent  être  utilement  employés.  Lorsque,  à  cette  période, 
il  y  a  de  violentes  crises  d'éclampsie  inquiétantes  pour  la  vie  de  l'enfant,  les 
antispasmodiques  à  haute  dose,  le  chloral  en  lavement,  le  bromure  de  potas- 
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•iiim  à  forte  dose  longtemps  prolongée,  rendent  de  grands  services.  Dans 
l'étal  de  mal,  les  inhalations  de  chloroforme  sont  souvent  utiles.  En  réalité, 
le  traitement  de  l'éelampsio  due  à  la  sclérose  cérébrale  ne  diffère  pas  du 
traitement  de  l'éclampsie  en  général.  Dans  la  période  de  paralysie  spasmo- 
diqne,  le  traitement  doit  avoir  pour  luit  de  favoriser  l'accroissement  du 
membre  paralysé  et  de  combattre  les  difformités  dues  à  la  contracture.  Les 
difformités  dues  à  la  contracture  sont  justiciables  d'appareils  orthopédiques, 
ou  plus  simplement  d'attelles  destinées  à  redresser  le  membre  ou  à  le  fixer 
dans  une  position  commode  pour  son  fonctionnement.  Exceptionnellement, 
les  difformités,  si  elles  sont  prononcées,  peuvent  nécessiter  une  intervention 
chirurgicale  (section  de  tendons  ou  d'aponévroses,  ablation  de  l'astragale 
dans  l'équinisme).  L'atrophie  et  l'arrêt  de  développement  peuvent  être  com- 
battus par  l'emploi  des  moyens  thérapeutiques  qui  assurent  la  nutrition  des 
membres.  Parmi  ces  moyens,  figurent  le  massage,  les  frictions  sèches  ou 
avec  des  liniinents  excitants  (Uniment  de  Rosen,  baume  de  Fioravanti),  les 
bains  salés  artificiels,  ou  les  bains  de  Salins  ou  de  Salies-de-Béarn. 

L'électricité  peut  avoir  de  très  bons  résultats,  niais  son  emploi  demande 
une  grande  surveillance.  En  effet,  exagéré  ou  mal  conduit,  un  traitement 
électrique  pourrait  exagérer  la  contracture  et  provoquer  des  crises  d'éclampsie. 
Gaudard  conseille  la  faradisation  avec  des  courants  faibles  pendant  10  à 
15  minutes  tous  les  2  jours.  Contre  l'atrophie,  les  séances  de  galvanisation 
sont  plus  indiquées  :  elles  devront  être  très  courtes  et  faites  avec  de  faibles 
courants. 

L'état  intellectuel  des  enfants  demande  aussi  un  véritable  traitement 
pédagogique.  Même  dans  les  cas  où  l'intelligence  paraît  abolie,  il  ne  faut  pas 
désespérer.  A  force  de  patience  et  par  une  bonne  méthode,  on  peut  arriver 
à  réaliser  des  progrès  remarquables  chez  des  enfants  qui  paraissaient  devoir 
être  toute  la  vie  des  imbéciles  ou  des  idiots.  Dans  l'éducation  de  ces  enfants, 
il  ne  faut  pas  oublier  qu'il  s'agit  de  sujets  dont  l'intelligence  ne  doit  pas  être 
surmenée  et  dont  le  caractère  exige  de  grands  ménagements.  L'éducation 
dans  la  famille  est  par  suite  à  peu  près  indispensable  chez  ces  enfants. 

Toute  cause  d'excitation  doit  être  soigneusement  écartée.  Aussi  la  vie 
calme,  à  la  campagne  s'il  est  possible,  l'éloignement  de  tout  chagrin,  de 
toute  contrariété  sont  absolument  nécessaires  dans  les  premières  années,  si 
on  veut  arriver  à  espacer  les  crises  d'éclampsie,  qui  sont  un  danger  immédiat 
et  parfois  une  cause  d'aggravation  au  moins  momentanée. 
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SCLÉROSE    EN  PLAQUES 

PAR  LE  Dr  J.  COMBY 

Médecin  de  l'Hôpital  des  Enfants-Malades. 

La  sclérose  en  plaques  est  une  inflammation  interstitielle  de  la  névroglie, 
procédant  par  foyers  isolés,  disséminés,  et  occupant  principalement  la 
moelle  épinière,  mais  pouvant  s'étendre  au  bulbe  et  à  l'encéphale. 

Cette  maladie,  dont  on  peut  retrouver  des  exemples  fort  nets  dans 
l'Atlas  d'anatomie  pathologique  de  Cruveilhier,  n'a  été  vraiment  dégagée  et 
décrite  comme  entité  morbide  que  par  Charcot  et  Vulpian,  en  1866.  Un 
élève  de  Charcot,  Ordenstein,  en  fit  le  sujet  de  sa  thèse  inaugurale  (Paris, 
1867).  Bourneville  et  Guérard  (1869)  reprirent  la  question  dans  une  mono- 
graphie très  complète.  Plus  tard  Marie  (1885),  Unger,  Moncorvo  (1887), 
étudièrent  la  maladie  chez  les  enfants. 

ÉTIOLOGIE 

La  sclérose  en  plaques  est  surtout  une  maladie  de  l'âge  adulte  ;  elle  est 
rare  chez  les  enfants.  Toutefois,  on  en  a  cité  des  exemples  dans  la  seconde  et 
même  dans  la  première  enfance.  La  statistique  de  Marie,  publiée  en  188"), 
ne  comprenait  pas  moins  de  13  cas;  celle  de  loger  (1887)  arrivait  au 
chiffre  de  19  cas.  11  est  vrai  que  Marie,  dans  un  ouvrage  plus  récent  (Leçons 
sur  les  maladies  delà  moelle,  Paris,  1892),  est  revenu  sur  sa  première 
opinion  relativement  à  la  fréquence  de  la  sclérose  en  plaques  infantile. 
Parmi  les  cas  attribués  à  la  sclérose  en  plaques,  il  est  tenté  d'en  rapporter 
beaucoup  à  la  sclérose  cérébrale  lobaire  ou  à  quelque  autre  forme  d'encé- 
phalite de  l'enfance,  et  il  conclut  :  «  Il  n'est  pas  impossible  que  la  sclérose 
en  plaques  se  montre  chez  les  enfants,  mais  elle  y  est  fort  rare  ». 

Frerichs,  ayant  vu  succomber  à  cette  affection  deux  enfants  de  la  même 
famille,  a  pu  invoquer  l'influence  de  l'hérédité.  Elle  ne  se  montre  que  dans 
des  cas  exceptionnels,  d'après  Charcot. 

Les  causes  qui  semblent  déterminer  la  sclérose  en  plaques  sont,  plus 
encore  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes,  les  maladies  infectieuses. 
Pick  et  Kahler  (1879)  ont  les  premiers  appelé  l'attention  sur  la  fréquence 
de  la  sclérose  en  plaques  à  la  suite  des  maladies  aiguës;  mais  c'est  à  Marie 
que  revient  le  mérite  d'avoir  bien  établi  la  relation  de  cause  à  effet  qui 
existe  souvent  entre  la  sclérose  en  plaques  et  les  infections  diverses  qui 
l'ont  précédée.  Parmi  ces  maladies  infectieuses,  il  faut  citer  les  fièvres  érup- 
tives  (rougeole,  scarlatine,  variole),  la  fièvre  typhoïde,  la  diphtérie,  la  coque- 
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luche,  l'érysipèlo,  la  dysenterie,  le  choléra,  la  pneumonie,  la  malaria,  etc., 
peut-être  la  syphilis,  sans  parler  des  Infections  encore  innommées. 

Pans  quelques  cas,  on  a  incriminé  le  refroidissement,  les  traumatismes, 
le  surmenage  physique,  les  émotions  fortes.  Ces  causes  sont  trop  banales 
pour  être  prises  en  considération  et  l'on  peut  adopter  la  formule  de  .Marie  : 
i  La  sclérose  en  plaques  est  dans  un  rapport  étroit  de  causalité  avec  les 
maladies  infectieuses  ».  Reste  à  déterminer  le  mode  d'action  des  agents 
infectieux  sur  les  centres  nerveux;  est-ce  un  processus  embolique  allant  çà 
et  là  créer  des  foyers  de  sclérose ,  est-ce  une  intoxication  disséminée?  On 
ne  peut  encore  à  cet  égard  que  faire  des  hypothèses. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

Dans  la  sclérose  en  plaques,  les  rriéninges  sont  respectées  généralement; 
au-dessous  d'elles,  on  peut  trouver  les  centres  nerveux  intact-  en  apparence, 
nais  bientôt  sur  les  coupes  on  aperçoit  des  plaques  révélatrices.  Dans 
quelques  cas.  les  foyers  ne  se  montrent  pas  de  prime  abord,  mais  seule- 
ment après  l'action  des  réactifs  chimiques.  .Mais  d'ordinaire,  on  aperçoit, 
soit  directement,  soit  par  transparence,  des  plaques  disséminées  sans  ordre, 
dans  toute  la  hauteur  de  l'axe  cérébro-spinal.  Nulle  part  les  lésions  ne -.ml 
systématisées:  si  elles  affectent  plus  volontiers  la  substance  blanche,  elles 
ne  respectent  pas.  il  s'en  faut,  la  substance  grise.  Tantôt  elles  sont  abon- 
dante- à  la  surface  de  la  moelle,  tantôt  on  les  voit  aussi  sur  les  circonvo- 
lutions cérébrales,  sur  le  cervelet,  sur  le  bulbe,  sur  la  protubérance.  Les 
gros  ganglions  intra-cérébraux  et  les  olives  ne  sont  presque  jamais  atteints. 
Les  plaques  peuvent  prédominer  dans  le  cerveau,  dans  la  moelle,  ou  affecter 
à  là  fois  toute  la  hauteur  de  Taxe  nerveux:  d'où  les  formes  distinguées  en 
clinique  :  cérébrale,  spinale,  cérébro-spinale.  Les  plaques  sont  minces,  peu 
étendues  en  surface  comme  en  profondeur;  il  est  rare  qu'elles  soient  téré- 
brantes  et  cunéiformes.  Elles  ont  des  dimensions  qui  varient  depuis  un  grain 
de  millet  jusqu'à  une  pièce  de  w2  francs  et  plus.  On  peut  en  compter  des  cen- 
taines chez  le  même  sujet.  Leur  couleur  est  ardoisée  ou  gris  rosé:  elles  font 
une  saillie  modérée  ou  nulle,  ou  même  sont  déprimées;  leur  consistance, 
variable,  est  plus  marquée  que  celle  du  tissu  sain.  La  sclérose  peut  gagner 
les  racines  des  nerfs  crâniens  et  rachidiens  ainsi  que  leurs  troncs. 

Le  microscope  montre  que  les  îlots  de  sclérose  sont  très  nettement  cir- 
conscrits et  taillés  à  Y  emporte-pièce.  On  voit  un  feutrage  serré  de  tissu 
névroglique.  emprisonnant  des  corps  granuleux;  les  gaines  de  myéline  sont 
détruites  au  niveau  des  plaques,  mais  les  cylindre-axes  sont  généralement 
conservés  (Charcot).  Il  n'y  a  pas  de  dégénération  secondaire  sur  le  parcours 
des  libres  nerveuses  intéressées  par  les  plaques.  Les  cellules  nerveuses  ne 
sont  pas  souvent  atteintes. 

Charcot  a  bien  montré  l'altération  des  vaisseaux,  i'épaississement  de  leur 
tunique  externe:  on  voit  quelquefois  les  vaisseaux  béants  au  milieu  des  pla- 
ques. Il  semble  bien  que  les  lésions  se  développent  autour  des  canaux  vascu- 
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laires,  el  non  primitivement  dans   les  éléments  nerveux.    11    s'agit  d'une 
inflammation  interstitielle  péri-vasculaire.  comme  si  un  agent  irritant,  cir- 
culant clans  les  vaisseaux,  venait  semer  eà  et  là  des  trace-  de  son  pas 
L'histologie  semble  donc  témoigner  en  faveur  de  l'origine  infectieuse  de  la 
sclérose  en  plaques. 

SYMPTÔMES 

Le  début  de  la  maladie  est  lent  et  insidieux  :  il  est  très  rarement  brusque. 
Les  sujets  accusent  d'abord  de  la  lourdeur  dans  les  membres,  des  fourmille- 
ments :  ils  sont  paresseux  à  [a  marche,  leurs  jambes  sont  faibles,  très  vite 
fatiguées,  bientôt  incapables  de  les  porter.  L'impotence  prédomine  parfois 
d'un  côté,  la  jambe  gauche  étant  plus  atteinte  que  la  droite  ou  inversement.  Au 
bout  d'un  certain  temps,  les  membres  supérieurs  sont  prisa  leur  tour.  Entre 
temps,  on  a  pu  noter  divers  symptômes  cérébraux  dont  la  date  d'apparition 
est  variable  :  vertiges,  céphalées,  troubles  de  la  vue.  difficultés  de  la  parole. 

Mais  enfin  survient  un  symptôme  particulier  qui  caractérise  nettement  la 
maladie,  c'est  le  tremblement.  Ce  tremblement,  qui  affecte  les  membres, 
puis  la  tête,  la  langue,  les  yeux  inystagniusi.  n'existe  pas  au  repos,  sauf  le 
nvstagmus  qui  est  en  général  permanent  :  il  ne  se  montre  qu'à  l'occasion 
des  mouvements  voulus  et  s'exagère  à  mesure  que  ces  mouvements  s'accom- 
plissent. C'est  ainsi  que  le  malade  ayant  pris  un  verre  et  voulant  le  porter 
à  sa  bouche,  pour  boire  le  contenu,  tremble  de  plus  en  plus  à  mesure  qu'il 
approche  du  but.  et  finit  même  souvent  par  renverser  le  verre  ou  par  le 
laisser  tomber  avant  d'arriver  à  ses  fins.  Ce  tremblement  à  l'occasion  des 
mouvements  intentionnels  sépare  la  sclérose  en  plaques  de  la  maladie  de 
Parkinson  qui.  d'ailleurs,  n'est  pas  une  maladie  de  l'enfance. 

Quand  le  malade  parle,  on  constate  que  les  mots  sont  articulés  avec  len- 
teur, que  les  syllabes  sont  détachées,  égrenées  les  unes  après  les  autres, 
comme  si  elles  formaient  autant  de  mots  distincts.  La  lenteur,  la  scansion  du 
langage  articulé  appartiennent  en  propre  à  la  sclérose  en  plaques. 

Cependant  la  sensibilité  est  conservée,  les  sphincters  sont  respectés. 
l'intelligence  est  intacte. 

Ces  symptômes  évoluent  pendant  des  années  tantôt  en  s'aggravant  avec 
une  progression  régulière  et  en  quelque  sorte  fatale,  tantôt  en  présentant  des 
rémissions,  des  temps  d'arrêt,  des  exacerbations,  etc.  A  la  longue,  les 
malades  ne  peuvent  plus  marcher  sans  aide  et  ils  finissent  par  garder  le  lit. 
Pendant  la  marche,  on  note  de  la  titubât  ion,  mais  ce  phénomène  ue  s'exagère 
pas  par  l'occlusion  des  yeux,  comme  dans  l'ataxie  locomotrice.  Les  contrac- 
tures, les  secousses  toniques  ou  cloniques.  survenant  spontanément  ou  à 
l'occasion  des  mouvements,  sont  notées  dans  plusieurs  observations.  A  la  lin. 
la  contracture  est  persistante,  il  y  a  rigidité  des  membres  dans  l'extension. 
Les  enfants  maigrissent,  présentent  de  la  diarrhée,  tombent  dans  la  cachexie 
et  le  marasme  :  alors  l'intelligence  se  trouble,  la  parole  devient  inintelligible, 
les  sphincters  se  paralysent,  la  déglutition  s'entrave  (paralysie  labio-glosso- 
pharyngée),  et  la  mort  arrive. 
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La  durée  de  la  maladie,,  variable  suivant  les  cas,  se  compte  par  années  ; 
«•11»1  n'est  jamais  moindre  de  w2  ou  3  ans  et  peut  atteindre  5,  10  ans  ef  davan- 
tage. Nous  n'insisterons  pas  davantage  sur  le  tableau  clinique  de  la  sclérose 
en  plaques,  si  admirablement  tracé  parCharcot,  sur  le  faciès  hébété,  sur  le 
masque  sans  expression,  sur  les  symptômes  apoplectiques  qui  peuvent  se 
reproduire  plusieurs  fois  chez  le  même  > i ij**t .  Ton-  ces  accidents,  ef  d'autres 
encore  que  nous  passons  sous  silence,  ont  été  décrits  chez  les  adultes  et  ne 
>t'  rencontrent  que  rarement  chez  les  enfants. 

La  gravité  de  la  maladie  est  extrême  et  le  pronostic  en  quelque  sorte 
désespéré;  il  n'a  pas  été  rite  d'exemple  irrécusable  de  gué  ris  on. 


DIAGNOSTIC 

Chez  l'enfant,  le  diagnostic  de  la  sclérose  en  plaques  est  d'autant  plus 

difficile  que  l'existence  de  cette  maladie  a  été  contestée  et  mise  «mi  doute 
dans  le  jeune  âge.  Quand  on  verra  un  jeune  sujet  présenter  de  la  titubation 
en  marchant,  les  allures  d'un  homme  ivre,  sans  paralysie  proprement  dite, 
mais  plutôt  avec  contracture  des  membres:  quand  on  verra  cet  enfant  scander 
ses  mots  avec  lenteur,  présenter  du  nystagmus,  un  visage  stupide;  quand 
surtout  il  manifestera,  à  l'occasion  des  mouvements  voulus,  ce  tremblement 
spécial  qui  caractérise  la  sclérose  en  plaques,  comment  ne  pas  prononcer  le 
ntiiii  de  cette  maladie? 

On  la  distinguera  de  la  paralysie  agitante,  qui  survient  chez  des  per- 
sonnes âgées,  qui  se  dénonce  par  un  tremblement  à  petites  secousses,  per- 
sistant  pendant  le  repos,  etc. 

L'ataxie  locomotrice  a  pour  elle  ses  douleurs  fulgurantes,  sa  démarche 
particulière,  ses  troubles  oculaires,  l'exagération  des  perturbations  motrices 
par  l'obscurité  et  l'occlusion  des  yeux,  etc. 

L'ataxie  héréditaire  ou  maladie  de  Friedreich  présente,  en  commun 
avec  la  sclérose  en  plaques  :  le  nystagmus,  la  lenteur  de  la  parole,  les  trou- 
bles de  la  marche,  le  tremblement  à  l'occasion  des  mouvements  volontaires. 
Mais,  dans  la  maladie  de  Friedreich,  il  n'y  a  pas  de  spasmes,  de  contractures: 
les  réflexes  tendineux  sont  abolis  :  il  va  en  outre  de  la  scoliose. 

La  sclérose  cérébrale,  si  commune  dans  la  première  enfance,  où  elle  se 
déclare,  se  poursuivant  dans  la  seconde  enfance  et  plus  tard  avec  des  symp- 
tômes si  variés,  peut  simuler  la  sclérose  en  plaques.  Toutefois,  elle  donne 
lieu  d'ordinaire  à  des  paralysies  spasmodiques  localisées,  à  l'athétose  avec 
ou  sans  idiotie,  à  des  crises  convulsives,  épileptiformes,  etc.  De  plus  elle 
n'évolue  pas.  elle  constitue  une  infirmité  incurable  plutôt  qu'une  maladie. 
Le  début,  la  marche,  la  terminaison,  quand  on  étudie  les  choses  de  près, 
diffèrent  beaucoup  suivant  qu'on  se  trouve  en  présence  de  la  sclérose  céré- 
brale ou  de  la  sclérose  en  plaques  disséminées. 

La  maladie  de  Little  ou  tabès  dorsal  spasmodique  infantile  est  une 
maladie  congénitale  ou  produite  au  moment  de  l'accouchement,  se  traduisant 
par  une  rigidité  spasmodique  des  membres,  souvent  compliquée  d'idiotie  ou 
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de  troubles  variés  de  l'intelligence;  on  la  distinguera  facilement  de  la  sclé- 
rose en  plaques. 

Pas  de  méprise  à  craindre  non  plus  à  l'égard  des  différentes  amyotrophies, 
des  myopathies  de  l'enfance,  qui  s'accompagnent  d'atrophie  musculaire,  ce 
dernier  symptôme  manquant  ordinairement  dans  la  sclérose  en  plaques. 
Cependant  il  peut  arriver  que  certains  muscles  ou  groupes  musculaires  soient 
atrophiés  quand  la  sclérose  envahit  les  cellules  nerveuses  des  cornes  grises 
antérieures. 

TRAITEMENT 

Quoique  le  résultat  soit  très  incertain,  il  faut  essayer  de  lutter  énergi- 
queinent  contre  les  progrès  de  la  maladie.  On  fera  de  la  révulsion  le  long  de 
la  colonne  vertébrale  (pointes  de  feu,  vésicatoire  en  lanières,  badigeon- 
nages  de  teinture  d'iode)  ;  on  fera  prendre  à  l'intérieur  l'iodure  de  potassium 
(50  centigrammes  à  1  gramme  par  jour).  Quand  on  soupçonnera  la  syphilis, 
on  ne  craindra  pas  d'employer  le  mercure  (frictions  mercurielles,  liqueur  de 
Van  Swieten).  Le  traitement  antisyphilitique  aurait  donné  quelques  succès  à 
Moncorvo. 
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ftrafessew  Jigrt'y,  Sêderia  des  bôpitav  de  Bordeaux. 

La  paralysie  générale  était,  jusqu'à  une  époque    ss  s  b  nôtre, 

considérée  comme  une  maladie  de  Taire  mùr.  et.  de  fait,  elle  se  montre 
d'habitude  entre  "  an  maximum  de  fréquence  vers  la 

40*  année.  Des  travaux,  aujourd'hui  nombreux,  ont  établi  cependant  quelle 
peut  avoir  un  début  beaucoup  plus  pré.  -  premiers  faits  «rdre 

ont  '  _        s  par   Ûouston  .   TurnbulP.    ■■  _    >  .Régis4.  1 

Manière''.  Ballet.  Charcot  et  Dutil*:puis  parurent  >urla  question  de  vér 
mémoires,  des  thés  ».       »  -        _  -traies  dues  à  Yrain  .        _    sworth, 

Charcot.  Ed.  Tool  _  :lleinass"\  Aliheimer".  Si  bien  qu'au- 

jourd'hui la  réalité  d'une  para! rs  _  raie  juvénile  (pour  nous  servir  de 
Tépithète  adoptée  par  Charcot  *  ne  fait  plus  de  doutes  pour  personne.  L'ap- 
parition des  premiers  symptômes  de  la  maladie  peut  s'observer  de  12  à 
15  ans.  et  cela  dans  un  tiers  -  -  environ.  La  paralysie  générale  doit 
donc  figurer  dans  un  traité  des  maladies  de  l'enfance,  nous  nous  bornerons 
toute!    s  à  9g  es  quelques  particularités  qui  semblent  spéciales  à  cette 

forme  prématurée  et  la  singularisent  un  peu  des  caractères  habituels  et 
connus  que  la  maladie  affecte  chez  l'adulte. 

FORME  JUVÉNILE 

Si    quelques  observations  mentionnent    des    phénomènes   d'excitation 
cérébrale,  des  conceptions  délirantes  de  forme  expansive  ou  mélancolique, 
précédant  la  période  de  démence,  ces  faits  sont  tout  à  fait  exceptionn- 
l'absence  de  délire  préparalytique  est  spécialement  indiquée  par  tous 
auteurs.    L'affaiblissement    graduel  de    l'intelligence  est  le  point  capital. 
Défaut  d'attention,  fati.  brale  facile,  perte  de  la  mémoire,  dispari- 

tion des  sentiments  affectifs,  puis  ^différence  absolue,  hébétude,  telle  est  la 

::*siw.J-£*ammliifw*emMscirm**.  ISH 
^csmflcn.  Garni  parahsb  occwtîbç  alrat  the  period  of  pabertr.  Jomrmml  *f  weutml  snencr^ 

on  et  ftrra.  JkL  die  mmm l*§ie,  1892. 

T  xmcsc  Gek  de*  btpitmmx.  1185. 
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filiation  des  troubles  psychiques.  Si  quelques  accès  de  colère  peuvent  se 
greffer  sur  l'apathie  habituelle,  on  n'a  noté  qu'une  seule  fois  de  la  manie 
furieuse,  et  il  est  rare  que  la  nécessité  d'un  internement  s'impose.  L'insomnie 
persistante,  une  céphalalgie  pénible  figurent  presque  constamment  dans  les 
symptômes  du  début;  fréquents  aussi  sont  les  vertiges,  les  étourdissements. 

Le  tremblement  musculaire  est  plus  ou  moins  prononcé,  tremblement 
des  membres  et  surtout  de  la  face,  des  lèvres,  de  la  langue.  A  ce  tremble- 
ment se  joint  une  sorte  d'incoordination  motrice,  avec  affaiblissement  de  la 
puissance  musculaire,  soit  généralisée,  soit  plus  accentuée  dans  certaines 
régions.  Ces  désordres  de  la  motilité  expliquent  la  maladresse  des  jeunes 
malades,  qui  ne  peuvent  plus  se  livrer  à  des  travaux  manuels  de  précision, 
expliquent  aussi  leur  marche  traînante  et  titubante.  L'écriture  et  la  parole 
offrent  les  particularités  observées  chez  les  paralytiques  adultes.  L'on  y 
découvre  ces  défauts  variés  provenant  partie  des  troubles  psychiques,  partie 
des  troubles  moteurs.  Du  côté  des  yeux,  l'inégalité  des  pupilles  et  le  signe 
d'Arghyll  Robertson  sont  consignés  dans  la  plupart  des  faits.  Les  réflexes 
patellaires  sont  d'ordinaire  exagérés. 

Les  accès  apoplecti formes  sont  tout  aussi  fréquents  que  chez  les  malades 
adultes.  Ils  sont  complets  ou  incomplets,  accompagnés  d'une  élévation  ther- 
mométrique souvent  considérable.  Ils  peuvent  se  montrer  à  une  époque 
très  voisine  du  début.  Ils  sont  toujours  d'un  pronostic  sérieux,  car,  sans 
entraîner  constamment  la  mort,  ils  marquent  toujours  une  étape  importante 
dans  l'aggravation  de  tous  les  accidents.  Les  accès  épilepti formes  figurent 
très  souvent  aussi  dans  la  paralysie  générale  à  forme  juvénile,  ils  se  pré- 
sentent parfois  en  série,  constituant  un  véritable  état  de  mal  semblable  à 
l'état  de  mal  épileptique.  En  pareil  cas  aussi  l'hyperthermie  est  habituelle. 
Des  paralysies  transitoires  peuvent  succéder  à  ces  deux  ordres  d'accès, 
elles  exagèrent  pour  un  temps  l'impotence  préexistante.  Notons  aussi  des 
contractures  passagères,  mais  qui,  dans  les  périodes  terminales,  deviennent 
plus  durables  et  s'accentuent  de  façon  à  provoquer  des  attitudes  fixes. 
Divers  auteurs  prétendent  que  la  durée  de  la  maladie  est  plus  longue  que 
chez  l'adulte,  cette  exagération  de  durée  portant  surtout  sur  les  phases  ini- 
tiales. En  tout  cas,  d'un  avis  unanime,  les  périodes  de  rémission  ne  sont 
guère  observées,  la  marche  est  nettement  continue  et  progressive. 

Si  la  terminaison  n'est  pas  entraînée  d'une  façon  hâtive  par  un  accès 
apoplectiforme,  des  convulsions  épileptoïdes,  ou  par  une  maladie  intercur- 
rente, le  malade,  depuis  longtemps  dément  et  gâteux,  s'éteint  dans  le 
marasme.  La  mort  est  annoncée  par  les  progrès  de  l'amaigrissement,  la 
teinte  cachectique,  l'apparition  ou  l'accentuation  des  eschares  de  décubitus. 

A  la  nécropsie  on  retrouve,  traits  pour  traits,  les  lésions  connues  de  la 
périencéphalite  de  l'adulte.  Quelques  particularités  pourtant  méritent  d'être 
signalées  :  1e  La  participation  plus  fréquente  au  processus  phlegmasique  de 
la  dure-mère  (pachyméningite)et  les  adhérences  à  la  calotte  crânienne;  2°  les 
adhérences  des  deux  hémisphères  entre  eux  ;  5°  de  temps  à  autre  une  légère 
dilatation  des  cavités  ventriculaires  avec  exagération  du  liquide  céphalo- 
rachidien;  4°  enfin  une  tendance  très  nette  à  l'atrophie  des  circonvolutions 
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dans  les  points  les  plus  atteints,  spécialement  au  niveau  i\v<  lobes  antérieurs, 
d'où  quelquefois  1  inégalité  manifeste,  comme  poids  et  comme  dimensions, 
des  deux  hémisphères.  D'après  Toulouse,  le  poids  total  du  cerveau  qui, 
au-dessous  de  20  ans,  serait  en  moyenne  de  1313  grammes  pour  l'homme, 
et  de  1  1 7!)  grammes  pour  la  femme,  aurait  été  trouvé  d'environ  550  grammes 
elie/.  5  adolescents  paralytiques.  A  I  encontre  de  ce  <]ui  s'observe,  pour 
mûr,  où  le  nombre  de  femmes  atteintes  de  paralysie  générale  esl 
relativemenl  très  restreint,  il  est  à  remarquer  que  la  Tonne  juvénile  a  été 
observée  aussi  souvent  chez  les  Biles  que  chez  les  garçons,  plu>  souvent 
même  si  l'on  s'en  tient  aux  statistiques  publiées.  Le  Dr  Léon  Henry  (thèse, 
compte  18  Pilles  et  15  garçons.  Autre  remarque  bien  digne  d'intérêt, 
dois  lois  il  s'agissait  de  frères  et  sœurs. 

Comme  pour  la  périencéphalite  dv<  adultes,  les  auteurs  restent  encore 
divisés  sur  les  causes  réelles  de  la  maladie.  Mais  il  est  évident  qu'à  part  de 
très  rares  exceptions,  nombre  de  facteurs  étiologiques,  souvent  invoqués, 
tels  que  :  excès  alcooliques  et  vénériens,  surmenage,  chagrin,  lutte  pour  la 
vie.  etc.,  n'entrent  plus  ici  en  jeu.  Quatre  causes  ont  été  surtout  mi- 
avant  :  le  traumatisme  crânien,  la  puberté,  l'hérédité  nerveuse  et  la  syphilis. 

Le  traumatisme  crânien  a  été  incriminé  par  Wiglesworth,  Bristowe, 
Hans  Gudden,  mais  les  observations  citées  à  l'appui  ne  sont  pas  bien 
significatives.  Le  rôle  que  (Houston  l'ait  jouera  la  puberté  ne  peut  être  que 
tout  à  fait  indirect.  C'est  peut-être,  ainsi  que  le  l'ait  remarquer  Régis,  un 
moment  favorable,  un  temps  d'opportunité  pour  la  maladie,  mais  là  se  borne 
son  influence  étiologique.  L'hérédité  nerveuse  et  la  syphilis  méritent  de 
nous  arrêter  davantage.  L'hérédité  nerveuse  est  incontestable.  Elle  est 
même  d'ordinaire  très  chargée.  Elle  est  constituée  par  la  liste  des  maladies 
nerveuses  ou  mentales,  par  la  liste  des  diverses  intoxications  qu'on  a  établie 
chez  les  ascendants  des  paralytiques  généraux  adultes.  Mai>  ici  se  place  un 
fait  dont  la  portée  ne  peut  échapper  à  personne.  On  a  constaté  plusieurs 
fois  que  les  parents  des  enfants  malades  étaient  morts  de  paralysie  cent- 
rale soit  avant,  soit  après  eux  (Turnbull,  Clouston,  Régis,  Rey,  Westphal, 
Hans  Gudden,  Major),  ou  avaient  présenté  des  états  cérébraux  voisins  de  la 
paralysie  générale  i  Régis i.  Si  bien  qu'en  rapprochant  cette  remarque  de 
celle  de  la  coexistence  de  la  maladie  chez  des  frères  et  sœurs,  il  devient 
évident  que  la  forme  juvénile  de  la  paralysie  générale  offre  une  certaine 
analogie  avec  d'autres  maladies  familiales  du  système  nerveux.  Si  la  syphilis 
a  été  rarement  incriminée  lors  de  la  publication  des  premières  observations, 
il  n'en  est  plus  de  même  aujourd'hui,  depuis  que  le  rôle  de  la  syphilis  sur 
la  genèse  de  la  périencéphalite  a  pris  une  si  grande  importance  dans  l'esprit 
des  médecins.  Sur  les  42  cas  actuellement  connus  de  paralysie  générale  juvé- 
nile, il  en  est  07  avec  renseignements,  sur  lesquels  29  fois  il  y  a  eu  syphilis 
certaine  et  8  fois  syphilis  probable  (Régis).  Trois  fois  il  s'agissait  de  syphilis 
acquise.  Dans  les  cas  de  Régis  et  d'Hufler  les  enfants  avaient  été  contaminés 
par  leur  nourrice;  dans  une  observation  de  Wesphal,  la  jeune  fille,  employée 
dans  un  cirque,  avait  eu  des  rapports  sexuels  suivis  d'infection  entre  8  et 
12  ans.  C'est  la  syphilis  congénitale  qui  a  été  rencontrée  dans  toutes  les 
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autres  observations.  Les  rôles  réciproques  de  l'hérédité  nerveuse  et  de 
la  syphilis  sont  diversement  compris.  L'hérédité  nerveuse  est-elle  la  cause 
réelle  et  la  syphilis  la  cause  provoquante  ?  ou  bien  au  contraire  la  syphilis 
est-elle  indispensable  à  la  production  de  la  maladie  et  l'hérédité  n'inter- 
vient-elle qu'en  préparant  le  terrain?  Ce  n'est  pas  ici  le  lieu  d'entrer  dans 
de  tels  débats.  Le  point  sur  lequel  il  est  bon  d'insister  est  seulement 
celui-ci,  à  savoir  que  l'étude  de  la  paralysie  générale  précoce  semble  tout  à 
fait  favorable  aux  partisans  de  l'influence  prépondérante  de  l'infection 
syphilitique,  en  matière  de  paralysie  générale.  Cette  paralysie  générale» 
bien  entendu,  n'est  plus  considérée  comme  une  manifestation  directe  de 
l'infection  syphilitique,  elle  fait  seulement  partie  du  groupe  des  affections 
dites  paras  yph  il  il  iq  1 1  es . 


FORME  INFANTILE 

Si  tous  les  faits  dont  nous  venons  de  faire  mention,  et  qui  constituent 
l'histoire  de  la  forme  juvénile  de  la  paralysie  générale,  sont  aujourd'hui 
acceptés  sans  conteste,  les  problèmes  soulevés  par  cette  intéressante  ques- 
tion ne  s'arrêtent  pas  là.  La  périencéphalite  diffuse  ne  peut-elle  réellement  se 
présenter  qu'à  partir  de  l'époque  indiquée,  c'est-à-dire  au  moment  de  la 
puberté,  ou  aune  époque  voisine  de  la  puberté?  quelques-uns  des  faits  éti- 
quetés méningo-encéphalites  diffuses  et  observés  chez  des  enfants  plus  jeunes, 
5,  G,  8  ans,  n'offrent-ils  aucun  rapport  avec  la  paralysie  générale?  N'y  a-t-il 
pas  en  un  mot  une  forme  infantile  de  la  maladie  (Moussous)1,  comme  il 
existe  une  forme  juvénile,  comme  il  existe  une  forme  sénile?  Sans  songer 
à  préciser  ici  la  manière  dont  on  doit  envisager  les  méningo-encéphalites 
diffuses  de  l'enfance,  nous  pouvons  affirmer  qu'il  existe  des  cas,  en  assez 
grand  nombre,  où  les  lésions  anatomo-pathologiques  macroscopiques  offrent 
une  ressemblance  complète  avec  les  lésions  de  la  paralysie  générale.  Cette 
ressemblance  a  été  très  souvent  notée,  particulièrement  par  M.  Bourne ville, 
qui  a  rassemblé  un  grand  nombre  de  faits  de  cet  ordre2.  Or,  s'agit-il  seule- 
ment d'une  ressemblance?  N'y  a-t-il  pas  identité  complète?  Tel  est  le  pro- 
blème Pour  pouvoir  l'aborder,  précisons  les  faits,  et  résumons  briève- 
ment les  notions  d'ordre  clinique,  anatomo-pathologique  et  étiologique  que 
l'on  possède  sur  la  question.  Les  enfants  qui  seront  atteints  de  méningo- 
encéphalite  sont  pour  la  plupart  bien  développés  au  point  de  vue  physique 
et  intellectuel  jusqu'à  un  âge  variable,  2,  5,  4,  5  ans.  Quelques-uns  cepen- 
dant sont  manifestement  des  arriérés.  Pendant  cette  première  phase  de  leur 
existence  un  très  grand  nombre  présentent  des  convulsions.  Ces  convul- 
sions ne  sont  d'ordinaire  suivies  d'aucun  trouble  persistant.  Les  premiers 
accidents  qui  laissent  à  leur  suite  des  traces  appréciables  se  présentent 
sous  forme  d'accidents  méningés,  d'ictus  apoplectique,  de  convulsions  en 
série    avec    lièvre.   On   constate    dès   lors  une   modification  dans  la  façon 

(1)  Moussous.  Recueil  de  leçons  cliniques  sur  les  mal.  de  l'enfance,  1893. 

(2)  Comptes  rendus  du  service  des  idiots  de  Bicêlre. 
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d'être  de  l'enfant.  Les  fonctions  des  centres  nerveux  sont  atteintes.  Les 
troubles  porte  ni  sur  l'intelligence,  sur  la  inutilité,  ils  sont  susceptibles  de 
s'amender  pour  un  certain  temps  ou  s'établissent  d'emblée  définitivement 
et  ne  feront  que  s'aggraver  dans  la  suite.  Puis  surviennent  des  étourdisse- 
ments,  des  vertiges,  des  accès  d'épilepsie  partielle  ou  généralisée.  Enfin, 
d'une  façon  rapide  ou  lentement  progressive,  arrive  la  période  de  démence, 
de  gâtisme. 

L'attention,  la  mémoire,  les  sentiments  affectifs,  en  un  moi  toutes  les 
manifestations  de  l'intelligence  disparaissent  une  à  une.  Habituellement 
silencieux,  apathique,  indifférent,  reniant  entre  de  temps  à  autre  en  fureur, 
cl  se  montre  violent.  Qu'il  ait  ou  non  présenté  des  troubles  moteurs  transi- 
toires ou  plus  permanents  (monoplégie,  hémiplégie,  paraplégie),  il  finit  par 
ne  pas  plus  se  tenir  sur  ses  jambes  et  devient  presque  impotent  de  ses  mains. 
Gardant  le  lit  ou  assis,  il  passe  son  temps  dans  une  immobilité  et  dans  une 
hébétude  presque  complètes;  mine  sous  lui  et  perd  ses  matière»,  cesse  de 
parler,  ne  répond  plus  aux  questions  qu'on  lui  pose  ou  o'y  répond  que  d'une 
manière  difficile  à  comprendre.  La  mort  survient  de  un  à  quatre  ans  après  le 
début  de  la  maladie.  Elle  se  produit  à  la  suite  de  phénomènes  d'ordre  ner- 
veux. Cette  poussée  ultime  de  l'inflammation  méningée  et  cérébrale  se 
traduit  par  l'exagération  des  symptômes  persistants  ou  par  l'apparition  de 
nouveaux  accidents.  Les  convulsions  redoublent  de  nombre  et  d'importance, 
alternant  avec  des  périodes  d'excitation  ou  de  coma,  les  contractures  et  les 
paralysies  s'exagèrent  ou  se  montrent  pour  la  première  fois.  On  a  signalé  fré- 
quemment l'attitude  dans  le  lit,  les  cris,  le  mâchonnement,  les  troubles 
oculo-pupillaires,  les  irrégularités  de  la  respiration,  les  troubles  vaso- 
moteurs  que  l'on  observe  chez  les  enfants  qui  succombent  à  la  méningite 
tuberculeuse.  La  température  peut  être  singulièrement  élevée;  on  a  vu  le 
thermomètre  dépasser  42°.  Il  se  produit  des  eschares  rapides  de  décubitus. 
Ou  bien  la  terminaison  fatale  est  moins  théâtrale,  elle  survient  dans  Je 
marasme. 

Chez  quelques  enfants,  le  tableau  clinique  est  un  peu  différent;  on  se 
croirait  en  présence  dune  idiotie  congénitale,  on  remarque  des  tics,  des 
grimaces,  des  balancements  de  la  tète  et  du  tronc  comme  chez  la  plupart 
des  idiots.  La  phase  de  développement  normal  précédant  l'invasion  de  la 
maladie  a  fait  défaut. 

A  l'œil  nu  les  lésions  observées  du  côté  des  méninges  et  du  cerveau  sont 
tout  à  fait  semblables  à  celles  de  la  paralysie  générale  vulgaire,  voire  même 
les  granulations  de  Fépendyme  (Moussous).  Les  quelques  particularités  signa- 
lées dans  la  paralysie  générale  à  forme  juvénile  :  fréquence  de  la  pachymé- 
ningite,  adhérence  de  la  calotte  crânienne,  adhérence  des  hémisphères  entre 
eux,  atrophie  du  cerveau,  etc.,  se  retrouvent  d'ordinaire  particulièrement 
accusées.  Les  examens  microscopiques  ne  sont  pas  très  nombreux;  on  en 
possède  trois  cependant,  dus  à  MM.  Pilliet1,  Morax2,  Moussous.  A  quelques 
variantes  près  ils  sont  absolument  comparables.  Sur  les  coupes  les  méninges 


(*  et s)  Comptes  rendus  du  service  des  idiots  de  Bicêtre,  1892  et  1895. 
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restent  adhérentes,  on  y  distinguo  un  état  de  réplétion  et  de  développement 
très  marqué  des  vaisseaux.  Du  côté  de  la  substance  grise  on  note  trois  faits 
dominants:  1°  La  vascularisation  exagérée,  l'état  rameux  des  vaisseaux; 
2°  l'atrophie,  la  diminution  [dans  le  nombre  des  cellules  nerveuses  ;  5°  la 
multiplication  des  petites  cellules  interstitielles  de  la  névroglie.  Les  limites 
des  différentes  couches  de  la  substance  grise  n'ont  pas  leur  netteté  habituelle. 
La  première  couche  est  peu  modifiée.  Les  lésions  ne  s'y  traduisent  que  par 
la  multiplication  des  éléments  cellulaires  interstitiels.  Ayant  employé  le 
procédé  de  Weigert,  je  n'ai  pu  apprécier  si  les  fibres  à  myéline  de  cette 
première  couche  sont  atteintes  comme  les  recherches  de  Tuezek  et  d'Edinger 
l'ont  établi  pour  la  paralysie  générale  de  l'adulte.  Dans  les  couches  sous- 
jacentes  la  striation  longitudinale  des  cellules  nerveuses  est  absolument 
bouleversée.  Le  nombre  des  cellules  parait  très  diminué,  elles  sont  gonflées, 
hyalines  avec  des  prolongements  peu  nets  et  accumulation  de  granulations 
jaunes  autour  du  noyau  (Pilliet).  L'espace  clair  péricellulaire  est  augmenté 
(Moussons).  Dans  la  substance  blanche  comme  dans  la  substance  grise,  on 
trouve  une  accumulation  considérable  des  noyaux  des  cellules  interstitielles. 
Les  espaces  périvasculaires  sont  amplifiés.  Le  piqueté  rouge  constaté  à 
l'examen  microscopique  est  dû  à  de  petits  amas  d'hématies  altérées  et  de 
granulations  pigmentaires  accumulées  dans  certains  points  des  gaines  vascu- 
laires  (Morax).  Au  point  de  vue  étiologique,  hormis  un  cas  où  l'enfant  était 
manifestement  alcoolique,  les  causes  que  les  diverses  observations  semblent 
mettre  en  évidence  sont  uniquement  l'hérédité  nerveuse  et  la  syphilis  ;  soit 
l'hérédosyphilis  ;  soit  la  syphilis  acquise  (Moussons)1.  En  présence  de  ces 
données,  que  conclure? 

Tout  en  admettant  les  analogies  de  certaines  méningo-encéphalites  chro- 
niques de  l'enfance  avec  la  paralysie  générale,  M.  Bourneville  s'élève  contre 
l'idée  de  toute  assimilation  entre  ces  deux  états  pathologiques.  Il  base  son 
opinion  sur  des  différences  d'ordre  histologique.  1°  «  On  ne  trouve  pas,  dit-il, 
autour  des  vaisseaux  qui  pénètrent  dans  la  substance  corticale,  cette  infiltra- 
tion leucocytique  dont  M.  Klippel  a  montré  la  fréquence  dans  la  paralysie 
générale.  2°  La  dégénérescence  des  cellules  nerveuses  apparaît  comme  un 
phénomène  secondaire  consécutif  aux  lésions  des  vaisseaux  et  non  comme  un 
phénomène  primitif,  ce  qui  est  le  cas  dans  la  paralysie  générale.  » 

Or,  on  ne  peut  admettre  comme  un  dogme  cette  altération  primitive  des 
cellules  nerveuses  dans  la  paralysie  générale.  Il  ressort  très  nettement  de  la 
discussion  qui  a  eu  lieu  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  (1892),  qu'on 
n'est  nullement  fixé  sur  ce  point.  Dans  cette  discussion  établie  au  sujet  des 
rapports  du  tabès  et  de  la  paralysie  générale,  MM.  Raymond,  Joffroy  et  Ballet 
ont  émis  à  ce  propos  des  opinions  un  peu  divergentes  ;  M.  Rendu  a  fait 
remarquer  qu'en  matière  de  paralysie  générale  aussi  bien  qu'en  matière 
dataxie  locomotrice,  il  est  difficile  de  savoir  s'il  s'agit  d'une  inflammation 
primitivement  parenchymatcuse  ou  interstitielle  et  si  la  sclérose  névroglique 
est   périvasculaire  ou  consécutive   aux    altérations   des  éléments  nerveux. 

(1)  Mou-sols.  De  la  forme  infantile  de  la  paralysie  générale.  Congres  de  Rome,  1894,   et  Médecine 
infantile,  août  1891. 
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cellules  ou  tubes.  Jusqu'à  plus  ample  informé,  ce  n'est  donc  pas  sur  le 
lorrain  des  lésions  histologiques  qu'on  peu!  se  baser  pour  repousser  l'idée 
d'identité  de  certaines  méningo-encéphalites  de  l'enfance  el  de  la  paralysie 
générale.  Les  divergences  qu'on  pourrait  faire  ressortir  au  point  de  me  de 
hi  symptomatologie  n'ont  pas  à  notre  avis  de  valeur  réelle. 

Si  dans  quelques  cas  les  enfants  paraissent  frappés  d'idiotie  congénitale  H 
présentent  des  particularités  cliniques  rencontrées  chez  d'autres  idiots,  cela 
tient  uniquement  à  ce  que  la  maladie  a  commencé  de  fort  bonne  heure  et  a 
surpris  le  cerveau  dans  des  conditions  tout  à  l'ait  particulières.  Si  quelques 
petits  malades  peuvent  être  déjà  considérés  comme  (\v*  arriérés  avant  l'éclo- 
siou  de  la  périencéphalite,  c'est  qu'ils  subissent  l«-s  conséquences  de  l'hérédité 
nerveuse  et  plus  souvent  encore  de  l'hérédité  syphilitique,  qui  aura  provo- 
qué non  seulement  cette  arriération  psychique, mais  souvent  aussi  des  mal- 
formations crâniennes  et  dentaires,  de  l'atrophie  testiculaire,  des  lésions 
des  organes  des  sens,  de  l'infantilisme.  Quant  aux  symptômes  de  la  maladie 
confirmée,  s'ils  diffèrent  surcertains  points  de  ceux  rencontrés  chez  l'adulte, 
ils  se  rapprochent  au  contraire  beaucoup  de  ceux  observés  chez  l'adolescent . 
La  fréquence,  l'importance  des  convulsions.  des  accidents  cérébraux  à  type 
méningitique,  ne  sont  pas  pour  étonner;  on  ne  doit  y  voir  que  le  mode 
habituel  suivant  lequel  réagissent,  pendant  les  premières  années  de  la  vie, 
les  centres  nerveux  soumis  à  n'importe  quel  mode  d'excitation  violente. 

lieux  réflexions  toutefois  viennent  naturellement  à  l'esprit. 

1°  Si  l'hérédo-syphilis  est  la  cause  habituelle  de  la  l'orme  juvénile, 
pourquoi  n'est-elle  pas  signalée  plus  souvent  comme  cause  provocatrice  de 
la  méningo-encéphalite  de  l'enfance  ? 

2"  Puisqu'il  est  établi  qu'une  période  de  10  à  [2  ans  sépare  d'habitude 
le  début  de  la  paralysie  générale,  du  début  de  l'infection  syphilitique, 
comment  admettre  une  paralysie  générale  d'essence  syphilitique  éclatant  chez 
des  enfants  de  quatre  à  cinq  ans? 

Si  judicieuses  que  puissent  paraître  de  telles  objections,  il  nous  parait 
facile  d'y  répondre  : 

Tout  d'abord  a-t-on  sérieusement  poursuivi  l'enquête  de  l'hérédo- 
syphilis  en  matière  de  méningo-encéphalite  diffuse  de  l'enfance  et  ne  se 
passera  t-il  pas  à  ce  sujet  ce  que  nous  avons  vu  se  passer  à  propos  de  la 
maladie  des  adultes  et  de  celle  des  jeunes  gens? 

Enfin  ne  sait-on  pas  qu'en  matière  d'hérédo-syphilis  les  accidents  ne 
semblent  plus  soumis  à  une  évolution  chronologique  régulière  comme  dans 
la  syphilis  acquise  ;  quoi  d'étonnant  à  ce  que  les  accidents  parasyphilitiques 
soient  eux  aussi  bouleversés  dans  leur  date  d'apparition  î 
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XII 
TUMEURS  CÉRÉBRALES 

PAR  LE  Dr  A.  MOUSSOUS 

Professeur  agrégé,  médecin  des  hôpitaux  de  Bordeaux. 

La  question  des  tumeurs  cérébrales  n'offre  rien  de  bien  spécial  à  la  patho- 
logie infantile.  Nous  nous  bornerons  donc  à  quelques  indications  sommaires, 
renvoyant  pour  plus  de  détails  sur  cet  important  sujet  aux  ouvrages  spéciaux 
sur  le  système  nerveux  ainsi  qu'aux  différents  traités  de  médecine  ou  de  chi- 
rurgie. On  consultera  avec  le  plus  grand  fruit  les  thèses  de  Peytavy1  et 
d'Àuvray2,  les  récents  articles  de  M.  Brissaud3  et  de  M.  Chipault4. 

La  clinique  oblige  à  comprendre,  dans  l'histoire  des  tumeurs  cérébrales, 
les  productions  néoplasiques  osseuses,  cartilagineuses,  fibreuses  ou  autres, 
développées  soit  dans  la  boîte  crânienne,  soitdans  les  méninges.  Ces  tumeurs 
extra-cérébrales  peuvent  avoir  en  effet  des  conséquences  et  des  manifestations 
symptomatiques  analogues  aux  tumeurs  cérébrales  réelles.  Brissaud  distingue 
les  tumeurs  cérébrales  proprement  dites  en  :  tumeurs  spéciales  au  tissu  ner- 
veux :  gliomes,  cérébromes,  neurogliomes  ganglionnaires;  tumeurs  non  spé- 
ciales au  tissu  nerveux,  ou  hétéromorphes  :  sarcomes,  carcinomes,  fibromes, 
papillomes  ;  tumeurs  kystiques  :  kystes  parasitaires,  cysticerques,  échino- 
coques,  kystes  dermoïdes,  kystes  de  nature  variée;  tumeurs  vasculaires  : 
anévrysmes,  hématomes,  etc.;  tubercules  cérébraux;  tumeurs  syphilitiques. 

Les  neurogliomes  ganglionnaires  ont  été  décrits  par  Bourneville  et 
Richardière  sous  le  nom  d'encéphalite  tubéreuse.  Il  en  sera  question  au  cha- 
pitre consacré  aux  scléroses  cérébrales.  A  quelques  exceptions  près,  presque 
toutes  ces  tumeurs  ont  été  retrouvées  chez  les  enfants.  Quant  à  leur  ordre  de 
fréquence,  il  est  assez  difficile  de  l'indiquer  d'une  façon  très  précise.  Nous 
sommes  pauvres  en  renseignements  de  cet  ordre.  Le  seul  document  qu'on 
puisse  consulter  avec  profit  est  une  statistique  de  Starr  portant  sur  500  cas 
au-dessous  de  19  ans. 
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(4)  Peytavy.  Tumeurs  cérébrales,  Thèse  de  Paris.  1895. 
(2)  Auvhay.  Les  tumeurs  cérébrales,  Thèse  de  Paris,  1896. 
(3;  Rrissald.  Traité  de  médecine  (Charcot,  Roucbard,  Rrissaud). 
(*)  Chipault.  Traité  de  chirurgie  (Le  Dentu  et  Pierre  Delbet). 
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Cequi  en  somme  esl  bien  établi,  c'est  l'extrême  fréquence  des  tubercules 
(plus  de  la  moitié  des  cas),  surtout  de  T>  à  Kl  ans,  la  fréquence  relative  des 
fliomes  et  des  sarcomes.  .Nous  nous  bornerons  en  conséquence  à  donner 
quelques  détails  anatomo-pathologiques  sur  ces  trois  espèces  de  tumeurs. 

Quant  aux  gommes  syphilitiques,  Byron  Bramwell  a  fait  avec  justesse 
remarquer  leur  rareté  dans  la  s\  philis  héréditaire. 

Les  tubercules  peuvent  occuper  tous  les  points  de  l'encéphale  :  hémi- 
sphères, cervelet,  mésocéphale,  fie.  Leurs  sièges  de  prédilection  sont  :  la 
lace  antérieure  de  la  protubérance,  l'espace  interpédonculaire,  la  scissure  de 
Sylvius,  le  voisinage  des  corpuscules  de  Pacchioni.  Charcot  et  Souques 
pensent  que  la  lenteur  de  la  circulation  favorise  leur  développement  sur  ce 
dernier  point.  Un  rencontre  généralement  plusieurs  tubercules  cl  il  coexiste 
toujours  d'autres  lésions  tuberculeuses  en  dehors  du  cerveau.  Leur  volume 
moyen  est  celui  d'une  noisette,  mais  ils  peuvent  être  beaucoup  plus  gros.  Ils 
Boni  d'ordinaire  arrondis,  de  consistance  homogène,  de  coloration  blanc- 
jaunàtre,  formés  presque  uniquement  par  de  la  matière  caséeuse.  Leur  centre 
peut  être  ramolli,  mais  ce  ramollissement  est  raie.  Plus  exceptionnelles 
encore  sont  les  Infiltrations  calcaires.  Ils  ont  une  tendance  remarquable  à 
s'encapsuler,  mais  cet  encapsulement  ne  favorise  pas  leur  énucléation  qui 
est  presque  impossible.  S'ils  sont  superficiels,  la  pie-mère  participe  à  la 
formation  de  leur  capsule  d'isolement.  Les  tubercules  ne  se  développent 
pas  aux  dépens  de  la  substance  nerveuse;  ils  se  l'ont  peu  à  peu  de  la  place 
en  refoulant  plutôt  qu'en  détruisant  les  éléments  nerveux.  Au  point  de  vue 
histologique,  on  reconnaît  la  non-pénétration  des  vaisseaux  dans  les  parties 
caséiliées.  On  retrouve  les  tubercules  embryonnaires  et  les  cellules  géantes 
à  la  périphérie  dans  la  zone  d'enkystement. 

L'examen  bactériologique  permet  de  déceler  la  présence  de  bacilles.  Cette 
recherche  est  quelquefois  nécessaire  pour  établir  le  diagnostic  différentiel 
anatomo-patbologique  avec  le  sarcome  dégénéré  et  surtout  avec  le  syphilome. 
On  est  presque  toujours  renseigné,  du  reste,  dans  ce  dernier  cas,  par  la 
coexistence  de  productions  scléreuses.  Les  gommes  cérébrales  à  l'état  de 
pureté  sont  exceptionnelles  ;  il  s'agit  presque  toujours  de  scléro-gommes. 

Legliome  se  développe  aussi  dans  tous  les  points  de  l'encéphale.  H  prend 
d'ordinaire  naissance  dans  la  substance  blanche  directement  au-dessous  de  la 
substance  grise,  ou  immédiatement  au-dessous  de  la  pie-mère.  Il  est  d'ordi- 
naire unique.  C'est  une  tumeur  molle,  vasculaire,  dont  les  limites  sont  très 
mal  tranchées,  qui  s'étend  sans  modifier  sensiblement  la  forme  générale  de 
la  région  envahie.  Celle-ci  parait  seulement  plus  volumineuse,  plus  flasque, 
plus  riche  en  vaisseaux.  Une  grande  partie  d'un  lobe  peut  être  ainsi  infiltrée 
par  la  néoformation  gliomatcuse.  On  a  beaucoup  discuté  sur  la  nature  histo- 
logique du  gliome.  L'opinion  de  Virchow,  qui  lui  donne  une  provenance 
et  une  constitution  purement  névrogliques,  est  évidemment  la  vraie,  et  le 
gliome  pur  doit  être  aujourd'hui  admis  sur  quelques  faits  probants.  Il  paraît, 
au  microscope,  constitué  par  des  cellules  assez  petites,  presque  entièrement 
remplies  par  leurs  noyaux  et  possédant  des  prolongements  ramifiés.  Ces 
cellules  sont  par  place  en  véritables  amas.  Si  cette  disposition  est  très  mar- 
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quée,  et  surtout  si  les  cellules  sont  un  peu  plus  volumineuses,  la  tumeur 
prend  l'apparence  du  sareome  et  eette  variété  légitime  le  tenue  de  gliosar- 
come,  comme  celui  de  gliomyxome  indique  une  autre  variété  singularisée 
par  l'abondance  du  liquide  interstitiel. 

Le  sarcome  prend  d'habitude  naissance  dans  la  boîte  crânienne,  le 
périoste  ou  la  dure-mère.  Il  peut  cependant  éclore  en  pleine  substance 
cérébrale,  probablement  alors  sur  la  paroi  d'un  vaisseau.  Le  mélange  qu'il 
affecte  toujours,  en  pareil,  cas  avec  des  formations  gliomateuses  rend,  du 
reste,  toute  interprétation  de  ce  genre  fort  délicate.  Le  sarcome  est  souvent 
multiple,  mais  sou  siège  de  prédilection  pour  les  régions  osseuses  de  la  base 
(selle  tureique,  gouttière  basilaire,  etc.)  ne  lui  permet  pas  de  prendra  un 
grand  développement.  Il  provoque  d'une  façon  rapide  des  accidents  mortels. 
La  tumeur  est  assez  nettement  limitée,  de  coloration  rouge,  de  consistance 
molle.  Sa  structure  histologique  n'offre  rien  de  particulier  et  là.  comme 
ailleurs,  on  distingue  les  variétés  :  sarcome  embryonnaire,  fusiforme  et 
tibro-sarcorne.  Enfin,  le  plexus  choroïde  peut  être  le  point  d'origine  d'un 
sarcome  tout  particulier  :  angiome  sarcomateux  (Cornil  et  Hanvier).  «  La 
tumeur  est  formée  de  cellules  aplaties,  d'une  minceur  extrême,  stratifiées 
et  infiltrées  de  sels  calcaires.  Ces  cellules,  régulièrement  imbriquées  comme 
celles  des  globes  épidermiques,  recouvrent  les  divertieules  vasculaires  de  la 
membrane  épendymaire.  »  (Brissaud.)  Ce  sarcome  se  développe  aussi  sur  les 
feuillets  de  l'arachnoïde,  au  niveau  des  corpuscules  de  Pacchioni.  de  la  faux  du 
cerveau  et  de  la  tente  du  cervelet.  Si  l'infiltration  calcaire  est  considérable, 
on  a  la  variété  :  sarcome  angiolitique. 


SYMPTÔMES 

Vax  dépit  de  l'extrême  variété  symptomatique  des  tumeurs  cérébrales  et 
de  l'impossibilité  où  l'on  se  trouve  d'en  tracer  un  tableau  clinique,  même 
très  schématique,  on  s'accorde  à  leur  reconnaître  deux  ordres  de  symptômes. 
Les  premiers  semblent  dépendre  de  la  compression  générale  à  laquelle  se 
trouvent  soumis  les  centres  encéphaliques  du  fait  du  développement  d'une 
tumeur  dans  la  cavité  intra-crànienne  (cavité  inextensible).  Us  se  montrent, 
au  degré  près,  semblables  à  eux-mêmes,  quels  que  soient  la  nature  et  le  siège 
de  la  tumeur;  ce  sont  des  symptômes  presque  constants:  les  autres  au  con- 
traire, éminemment  variables  d'un  cas  à  l'autre,  sont  uniquement  comman- 
dés par  le  siège  de  la  tumeur  :  ce  sont  des  signes  de  localisation.  Ils 
dépendent  de  l'action  directe  qu'exerce  le  néoplasme  sur  telle  ou  telle  por- 
tion de  l'encéphale,  qu'il  peut  irriter,  comprimer,  détruire;  ou  d'une  action 
de  même  ordre  portant  sur  les  différents  nerfs  crâniens. 

Symptômes  commuas  aux  différentes  tumeurs 

Ce  sont  les  tumeurs  à  développement  rapide  et.  en  particulier,  celles  qui 
entravent  d'une  manière  ou  d'une  autre  la  circulation  veineuse  en  retour. 
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qui  leur  donnent  le  plus  vile  el  le  plus  facilement  naissance.  Ces  symptômes 

mhiI   : 

lu  \m  céphalée.  —  Elle  es4  d'ordinaire  diffuse,  gravative,  rémittente, 
entraine  une  grande  dépression  morale:  parfois  elle  esl  vraiment  atroce, 
.iri.i.  h.-  des  cris  aux  malades,  persiste  sans  trêve,  troublant  le  sommeil.  Ces 
crises  si  pénibles  peuvent  céder  un  temps,  puis  reprendre  ensuite. 

La  céphalée,  dans  <l<--  i  .1-  exceptionnels,  peut  faire  complètemenl  défaut. 
Même  lorsqu'elle  a  été  très  violente,  elk  s'atténue  d'habitude  dans  les 
périodes  terminales,  lorsque  surviennent  la  torpeur  <'t  la  somnolence. 

2  Le*  convulsions.  —  Elles  rappellent  les  aa  es  d'éclampsie  tels  qu'on 
les  observe  -1  souvent  chei  les  enfants,  ne  se  distinguant  guère  de  L'épilepsie 
mk  si  ce  n'est  par  l'absence  habituelle  du  cri  initial. 

3  L'affaiblissement  intellectuel.  —  Les  modifications  psychiques  sont 
plus  difficiles  à  apprécier  chez  l'enfant  que  cbei  l'adulte.  On  s'aperçoit 
cependant  que  le  changement  qui  s'effectue  dans  son  état  mental  ne  peut 
(■tir  uniquement  mis  sur  le  compte  de  la  persistance  et  de  la  violence  de 
la  céphalalgie.  La  mémoire  et  l'attention  se  perdent;  la  gaieté  et  l'enjoue- 
ment font  place  à  l'hébétude;  les  sentiments  affectifs  disparaissent  dans  une 
indifférence  complète,  c'est  à  peine  si  le  petit  malade  répond  aux  questions 
qu'on  lui  pose;  tiré  pour  un  instant  <l<-  son  état  de  torpeur,  il  y  retombe 
aussitôt.  Le  pouls  devient  petit  et  lent,  la  respiration  rare  el  superficielle, 
1.^  mouvements  paraissent  pénibles  <•(  sans  force,  les  matières  fécales  el  les 
urines  ne  sont  plus  retenues,  le  regard  est  atone,  la  physionomie  sans 
expression  :  c'est,  comme  le  «lit  Brissaud,  une  véritable  hibernation.  La  mort 
peut  être  précédée  <l<-  périodes  comateuses  plus  ou  moins  prolongi  1  s. 

I  Le*  vomissements.  —  Assez  fréquents,  présentent  les  caractères  du 
romissemenl  cérébral.  Il-  se  produisent  facilement,  surtout  à  l'occasion  «I  un 
changement  d'attitude  et  ne  sont  pas  précédés  de  nausées.  Ds  peuvent  dis- 
paraître pendant  longtemps  pour  reparaître  ensuite  sans  qu'on  en  sache  la 
b  raison.  Incoercibles,  il-  deviennent  par  eux-mêmes  un  danger. 

o'J  Les  vertiges.  —  Consistent  «-n  une  sensation  d'obnubilation  passa- 
gère avec  vague  intellectuel  et  engourdissement  des  membres,  ou  pro- 
voquent une  chute  brusque  (vertiges  épileptiques 

6°  La  stase  populaire  ou  papille  étranglée.  —  Ce  signe,  d'une  fré- 
quence et  d'une  importance  extrêmes,  demande  à  être  cherché,  car  il  peut 
exister  sans  être  accompagné  d'aucun  trouble  appréciable  pour]  le  malade. 
L'image  fournie  par  l'examen  ophtalmoscopique  est  la  suivante  :  •  Au  début, 
on  rencontre  un  rétrécissement  des  artères  émergeant  de  la  papille  en  même 
temps  qu'un  état  tortueux  spécial  des  veines.  Les  inflexions  décrites  par 
celles-ci  sont  aussi  bien  dans  le  plan  même  de  la  rétine  que  dans  le  plan 
perpendiculaire  à  celle-ci.  Bientôt  les  limites  de  la  papille  disparaissent  en 
même  temps  que  la  papille  devient  saillante,  comme  on  peut  s'en  assurer  -"il 
à  l'image  directe  (par  l'emploi  des  verres  convexes  permettant  d'examiner 
tour  à  tour  la  partir  saillante  centrale  «-t  la  partit'  périphérique  non  sail- 
lante de  la  papille),  soit  à  l'image  renversée  (par  le  déplacement  parallac- 
tique  du  sommet  de  la  papille).  En  même  temps  on  constate  nue  -triation 
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particulière  de  la  rétine  au  pourtour  de  la  papille.  La  papille  perd  aussi  sa 
transparence  et  prend  une  teinte  grisâtre  uniforme.  Cette  teinte  grisâtre  se 
confondra  plus  tard  à  la  périphérie  avec  la  teinte  semblable  de  l'œdème  péri- 
papillaire.  A  ce  moment  la  striation  signalée  disparait.  Souvent  apparaissent 
des  hémorragies  en  flammèches  autour  de  la  papille  et  cpielquefois  sur  elle.  » 
(Peytavy).  Cette  stase  papillaire  est  presque  toujours  bilatérale. 

Elle  a  été  diversement  expliquée  (distension  de  l'espace  intra-vaginal 
du  nerf  par  le  liquide  encéphalique,  œdème  papillaire,  etc.).  Elle  n'est  du 
reste  nullement  pathognomo nique.  S'il  n'y  a  pas  tout  d'abord  de  troubles 
visuels,  ceux-ci  arrivent  à  la  longue  :  d'abord  le  rétrécissement  du  champ 
visuel,  puis  l'amaurose  en  relation  avec  l'atrophie  blanche  de  la  papille  con- 
sécutive à  la  persistance  de  l'étranglement. 

7°  Hydrocéphalie.  —  Chez  les  jeunes  enfants  dont  la  boîte  crânienne 
n'est  pas  encore  complètement  ossifiée,  l'hydrocéphalie  se  traduit  par  ses 
signes  habituels  :  tension  et  gonflement,  élargissement  des  fontanelles,  per- 
sistance des  espaces  membraneux,  agrandissement  général  des  diamètres  du 
crâne,  etc.  On  a  cité  des  observations  très  remarquables  de  disjonction  des  os 
du  crâne. 

Symptômes  particuliers  a  certaines  tumeurs.  —  signes  de  localisation 

Ces  signes  sont  la  conséquence  directe  du  siège  de  la  tumeur  qui  exerce 
son  action  irritative,  comprimante  ou  destructive,  sur  un  point  donné  de 
l'encéphale  ou  sur  tel  ou  tel  nerf  crânien. 

C'est  ainsi  que  peuvent  être  produits  :  des  troubles  paralytiques,  mono- 
plégie,  hémiplégie,  paraplégie,  paralysie  des  quatre  membres;  des  troubles 
de  la  sensibilité  localisés  à  une  région  ou  plus  étendus  (hémianesthésie)  : 
des  spasmes  convulsifs,  surtout  sous  la  forme  d'épilepsie  partielle  (épilepsie 
jacksonienne).  L'aphasie  sous  ses  différents  types  (aphasie  de  transmission, 
aphémie,  agraphie,  aphasie  de  réception,  surdité  verbale  ou  cécité  verbale); 
des  troubles  fonctionnels  des  organes  des  sens  :  perte  ou  perversion  de 
l'odorat,  amblyopie  ou  amaurose  unilatérale  ou  bilatérale,  hémianopsie 
homonyme  ou  hétéronyme,  rétrécissement  du  champ  visuel,  bourdonnements 
d'oreilles,  vertige  auriculaire,  surdité,  etc.  Enfin  des  troubles  résultant  de 
l'altération  des  nerfs  crâniens  simplement  sensitifs  ou  moteurs  :  contracture 
ou  paralysie  des  muscles  de  l'œil  par  lésions  du  moteur  oculaire  commun, 
du  moteur  oculaire  externe  et  du  pathétique;  paralysie,  névralgie  ou 
anesthésie  faciale,  par  lésions  du  facial  ou  du  trijumeau;  défauts  de  la  pro- 
nonciation et  de  la  déglutition  par  lésions  de  l'hypoglosse  et  du  glosso- 
pharyngien,  etc.,  et  tous  les  autres  symptômes  pathologiques  qui  peuvent 
être  déduits  de  la  physiologie  connue  de  ces  différents  nerfs. 

On  voit,  par  cette  énumération,  quelle  peut  être  la  variété  de  ces  signes 
de  localisation.  Sans  entrer  dans  des  détails  minutieux,  quelques  remarques 
nous  semblent  utiles  :  Il  est  assez  rare  que  l'hémiplégie  soit  une  hémiplégie 
totale;  elle  est,  en  effet,  plus  souvent  corticale  que  capsulaire,  se  présente 
fréquemment  sous  la  forme  de  monoplégie  associée  (facio-brachiale,  brachio- 
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crurale).  Elle  est  habituellement  progressive  dans  son  évolution,  plus  accusée 
pour  m»  membre  que  pour  l'autre,  précédée  de  fourmillements  et  de  dou- 
leurs dans  les  membres  qui  vont  être  atteints,  s'accompagne  d'exagération 
des  réflexes,  puis  bientôt  de  contracture. 

La  paraplégie  peut  être  réalisée  par  la  lésion  du  lobule  paracentral  des 
deux  côtés  (tumeur  de  la  faux  du  cerveau). 

L'hémianesthésie  complète  sensitivo-sensorielle,  tpii  est  produite  par 
les  lésions  capsulaires,  est  raie:  et  l'on  a  beaucoup  plus  souvent  affaire  à  (\v* 
|wpo-esthésies,  ou  autres  perversions  de  la  sensibilité,  localisées  et  associées 
aux  (roubles  moteurs  (Verger)1.  Ces  troubles  de  la  sensibilité  sont  assez  sou- 
vent passagers. 

L'épilepsie  jacksonienne  s'observe  sous  ses  différents  types  :  elle  peut 
et iv  à  débuts  facial,  brachial  ou  «rural,  puis  les  convulsions  se  diffusent 
suivant  les  lois  connues:  enfin  ces  convulsions,  après  avoir  été  partielles, 
peuvent  se  généraliser.  Il  est  <lc  la  plus  haute  importance  de  noter  le  débul 
exact  de  la  crise,  de  se  rendre  compte  du  spasme  initial,  signal  symptôme, 
suivant  l'expression  de  Seguin.  Sous  ce  rapport,  les  convulsions  tout  à  fait 
localisées,  limitées  par  exemple  à  un  groupe  musculaire,  et  (jui  peuvent 
s'observer  d'une  façon  isolée  (épilepsie  parcellaire),  sont  tout  aussi  instruc- 
tives que  les  accès  plus  complets.  Le  début  par  la  face,  le  bras,  la  jambe. 
n'indique  pas  forcément  que  la  tumeur  est  placée  au  niveau  de  la  partie 
inférieure,  de  la  partie  moyenne  ou  de  la  partie  supérieure  de  la  zone  rolan- 
dique.  —  Il  est  bien  établi  aujourd'hui  que  la  crise  convuîsive  est  l'effet  de 
l'irritation  (\v>  cellules  nerveuses,  que  cette  irritation  peut  se  produire  à 
distance.  La  lésion  peut  donc  siéger  tout  aussi  bien  au  voisinage  qu'au  con- 
tact même  de  la  portion  de  la  zone  rolandique  indiquée  par  le  mode  d'appa- 
rition des  phénomènes  convulsifs. 

L'accès  convulsif  laisse  parfois  à  sa  suite  une  paralysie  transitoire  flac- 
cide  (paralysie  post-épileptoïde). 

Dans  les  cas  d'aphasie  motrice,  d'agraphie,  de  surdité  ou  de  cécité  ver- 
bale, on  s'accorde  aujourd'hui  à  reconnaître,  que  les  portions  corticales  de 
l'hémisphère  gauche  atteint  sont  les  suivantes,  à  savoir  : 

Aphasie  motrice.  —  Pied  de  la  troisième  frontale. 

Agraphie.  —  Pied  de  la  deuxième  frontale. 

Surdité  verbale.  —  Partie  moyenne  de  la  première  temporale. 

Cécité  verbale.  —  Pli  courbe. 

L'aphasie  sous-corticale  se  traduit  surtout  par  des  troubles  de  la  pronon- 
ciation (dysarthie  ou  anarthie).  On  peut  avoir  aussi  affaire  à  de  l'aphasie 
transcorticale.  Le  trajet  des  fibres,  reliant  entre  eux  les  différents  centres, 
restant  encore  inconnu,  les  déductions  à  tirer  de  la  constatation  des  symp- 
tômes sont  alors  peu  précises.  Lamaurose  bilatérale  avec  atrophie  papillahv 
relève  d'une  lésion  du  chiasma  ou  des  deux  tubercules  quadrijumeaux. 
L'hémianopsie  homonyme  peut  avoir  des  origines  multiples.  Elle  peut  dé- 
pendre d'une  altération  :   1°  D?une  des  bandelettes  optiques  (hémianopsie 

(')  Henri  Verger.  Des  anesthésies  consécutives  aux  aux  lésions  de  la  zone  motrice.  Thèse  de  Bordeaux 
1897. 
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droite,  si  la  bandelette  gauche  est  intéressée,  et  inversement)  ;  2°  du  corps 
genouillé  externe  ou  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur;  5°  des  radiations 
optiques  de  Gratiolet;  4°  de  la  face  interne  du  lobe  occipital  (scissure  calca- 
iine  et  circonvolutions  sous-jacentes,  gyrus  fusiforme  et  gyrus  lingual). 

La  cécité  corticale  peut  être  observée  si  les  centres  optiques  corticaux 
sont  intéressés  des  deux  côtés.  Eventualité  réalisable  par  unt  tumeur  de  la 
faux  du  cerveau  ou  de  la  tente  du  cervelet. 

Dans  riiémianesthésie  capsulaire  par  lésion  du  faisceau  sensitif,  on  note- 
rait l'ainblyopsie  croisée  (Cbarcot).  L'interprétation  de  ces  différents  trou- 
bles oculaires  est  encore  très  discutée,  mais  leur  réalité  repose  sur  des 
observations  cliniques  et  anatomo-pathologiques  nombreuses. 

Quelquefois  enfin  l'amblyopie  ou  l'amaurose  éclate  brusquement  et  se 
dissipe  après  une  durée  plus  ou  moins  longue  (quelques  heures  ou  quelques 
jours).  Elle  semble  alors  dépendre  de  phénomènes  purement  congestifs.  On 
ne  doit  pas  oublier  cette  particularité  et  ne  pas  trop  se  hâter  de  conclure. 

D'autres  remarques  méritent  aussi  d'être  signalées  au  sujet  des  altéra- 
tions portant  sur  certains  filets  nerveux.  Lorsque  la  troisième  paire  est 
atteinte,  la  paralysie  est  habituellement  plus  marquée  pour  certains  filets  que 
pour  d'autres.  En  raison  de  son  long  trajet,  le  pathétique  peut  être  com- 
promis non  seulement  dans  les  tumeurs  de  la  base,  mais  dans  celles  du 
mésocéphale  et  du  cervelet.  Les  filets  moteurs  du  trijumeau  sont  le  plus 
souvent  conservés  dans  leur  action,  tandis  que  les  névralgies  se  produisent 
avec  une  extrême  facilité  et  souvent  sur  certains  filets  plutôt  que  sur  d'autres, 
sans  que  la  raison  anatomique  en  soit  nettement  fournie  par  la  nécropsie. 
A  la  névralgie  peut  succéder  l'anesthésie.  Les  troubles  trophiques  de  l'œil 
indiquent  la  lésion  du  ganglion  de  Gasser.  La  paralysie  faciale  liée  à  l'altéra- 
tion du  nerf  facial  est  totale  et  s'accompagne  de  réaction  de  dégénérescence. 


MARCHE  -  PRONOSTIC 

La  marche  est  très  variable.  Nous  avons  dit  que  les  premières  mani- 
festations étaient  d'ordinaire  :  la  céphalée,  les  vomissements,  les  vertiges, 
les  convulsions,  puis  l'affaiblissement  intellectuel,  enfin  la  torpeur,  la  som- 
nolence conduisant  au  coma  final,  accompagné  d'habitude  d'irrégularité  du 
pouls  et  de  la  respiration,  en  particulier  de  la  respiration  de  Clieyne-Stokes. 

La  durée  moyenne  est  de  quelques  mois,  mais  elle  peut  dépasser  1  ou 
2  ans.  Certains  faits  ont  une  marche  très  rapide  évoluant  en  quelques  se- 
maines ;  d'autres  enfin  semblent  presque  foudroyants.  Les  accidents  paraissent 
débuter  par  un  coma  brusque  dont  le  malade  ne  se  réveille  pas;  on  retrouve 
cependant  presque  toujours,  dans  les  anamnestiques,  des  convulsions,  des 
vomissements,  de  la  céphalée  qui  se  sont  échelonnés  depuis  plusieurs  mois 
déjà.  Enfin  il  y  a  des  formes  tout  à  fait  traînantes  et  très  sobres  au  point 
de  vue  symptomato  logique.  Il  s'agit  presque  toujours  alors  de  tubercules. 

Toutes  les  tumeurs  cérébrales,  à  part  les  productions  syphilitiques  justi- 
ciables d'un  traitement  curatif,  sont  éminemment  graves  et   finissent  par 
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entraîner  la  mort.  Il  esl  évident  que  les  tumeurs  qui,  au  point  de  vue  ana- 
tomo-patho logique,  rentrent  dans  la  classe  des  tumeurs  malignes,  snul  à 
placer  au  premier  rang  quant  à  la  sévérité;  mais  les  néoplasmes  les  plus 
bénins,  lipomes,  fibromes,  etc.,  peuvent  avoir  aussi  des  conséquences  très 
rapidement  fatales,  la  gravité  de  la  situation  tenant  surtoul  à  leur  siège  et 
à  leur  développement  rapide. 

DIAGNOSTIC 

Il  v  a  (\r>  cas  où  la  maladie  reste  absolument  silencieuse;  la  tumeur  est 
une  surprise  d'autopsie.  Lorsque  (\v<  manifestations  morbides  Font  songer  à 
la  possibilité  d'un  néoplasme  cérébral,  trois  questions  se  posent  :  \  a-t*il 
réellement  tumeur?  —  Quel  est  son  siège?  —  Quelle  est  sa  nature? 

Certaines  affections  du  cerveau  peuvent  revêtir  à  peu  près  le  même 
masque  symptomatique,  ce  >< >nt  : 

Les  abcès  tin  cerceau.  —  Ceux  surtout  qui  affectent  une  marche  lente 
et  se  comportent  comme  i\c>  abcès  froids.  Si  les  signes  communs  rappellent 
beaucoup  ceux  des  tumeurs,  on  peut  observer  de  temps  à  autre  un  état 
fébrile  manifeste;  l'étranglement  papillaire  est  raie,  enfin  on  est  surtout 
guidé  par  les  conditions  étiologiques.  Les  abcès  cérébraux  sont  consécutifs 
soit  à  des  traumatisme^  crâniens,  soit  à  des  suppurations  osseuses  (sinus 
frontaux,  ethmoïdaux,  oreille  moyenne  ou  cellules  mastoïdiennes).  Ils 
s'observent  également  dans  la  pyohémie. 

Les  méningites,  —  Presque  toujours  secondaire,  la  méningite  aiguë  a 
une  évolution  rapide;  le  délire  y  est  habituel  ainsi  que  la  fièvre. 

La  méningite  tuberculeuse  a  donné  lieu  à  des  confusions  sur  lesquelles 
a  insisté  Cadet  de  Gassicourt.  Cependant  la  maladie  marche  d'ordinaire  plus 
vite.  11  y  a  de  la  photophobie,  du  délire,  des  irrégularités  importantes  du 
pouls,  de  la  constipation  avec  rétraction  du  ventre.  La  recherche  des  tuber- 
cules choroïdiens  pourra  être  utilisée  dans  les  cas  difficiles . 

Les  méningo-encéphalites  chroniques  de  l'enfance  ont  une  évolution 
trè<  lente  (plusieurs  années),  la  céphalagie  y  est  rare:  il  n'y  a  pas  d'étrangle- 
ment papillaire,  les  troubles  de  l'intelligence  sont  différents  et  habituelle- 
ment qualifiés  d'idiotie  (idiotie  méningitique). 

Les  scléroses  cérébrales.  —  Les  scléroses  atrophiques  donnent  très 
souvent  lieu  au  syndrome  de  l'hémiplégie  spasmodique  infantile.  La  céphalée 
et  l'étranglement  papillaire  font  défaut.  Les  scléroses  tubéreuses  ou  hyper- 
trophiques  sont  au  contraire  beaucoup  plus  faciles  à  confondre  avec  les 
tumeurs.  Ne  sont-elles  pas  en  effet  assimilables  à  de  véritables  néoplasmes 
cérébraux?  Si  l'intelligence  est  profondément  altérée,  si  les  accidents  con- 
vulsifs  sont  d'une  extrême  fréquence,  la  céphalée  n'est  pas  habituelle.  Le 
diagnostic  de  la  sclérose  hypertrophique  n'est  du  reste  presque  jamais 
formulé. 

L'hydrocéphalie.  —  Dans  les  cas  où  il  y  a  hydrocéphalie  manifeste  et 
où  cette  hydrocéphalie  n'est  pas  congénitale  ou  familiale,  on  peut  éprouver 
les  plus  grandes  difficultés  au  point  de  vue  du  diagnostic.  L'hydrocéphalie 

IA.  M  OU  S  SOUS} 


480  SYSTÈME  NERVEUX. 

essentielle  évolue  cependant  plus  lentement;  la  céphalalgie  y  est  peu  mar- 
quée, elle  entraine  de  la  faiblesse  des  membres,  mais  ne  provoque  pas  de 
paralysie  réelle  ni  de  contracture. 

Le  siège  de  la  tumeur  est  toujours  difficile,  souvent  impossible  à  pré- 
ciser. Certaines  régions  peuvent  être  occupées  par  une  tumeur  sans  qu'il 
existe  aucun  signe  de  localisation.  C'est  ce  qui  peut  avoir  lieu  pour  le 
centre  ovale,  le  corps  calleux,  les  noyaux  gris  centraux.  Les  perturbations 
d'ordre  psychique  qui  existent  en  pareil  cas  ne  suffisent  pas  pour  servir  de 
guide.  Si  le  néoplasme  se  développe  très  lentement  et  agit  par  compression, 
il  peut  être  merveilleusement  supporté,  même  par  des  portions  de  l'encé- 
phale dont  l'excitation  ou  la  destruction  donnent  lieu  à  des  phénomènes  par- 
faitement connus,  et  il  s'établit  parfois  des  suppléances  fonctionnelles. 

Enfin,  les  signes  de  localisation  peuvent  être  trompeurs.  Citons  quel- 
ques exemples  : 

S'il  est  à  peu  près  prouvé  que  la  paralysie  avec  contracture,  ou  que  l'épi- 
lepsie  partielle  a  une  grande  valeur  au  point  de  vue  de  la  détermination 
de  la  portion  de  la  zone  rolandique  intéressée  par  le  néoplasme,  on  ne  doit 
pas  ignorer  cependant  qu'une  hémiplégie  ou  une  monoplégie  peut  parfaite- 
ment dépendre  d'une  tumeur  occupant  un  point  quelconque  de  l'hémisphère 
en  dehors  de  la  région  motrice;  que  cette  hémiplégie  peut  résulter  de  la 
lésion  d'un  des  pédoncules,  enfin  qu'elle  peut  être  la  conséquence  d'un 
foyer  hémorragique  ou  nécrobiotique,  dont  les  relations  avec  la  tumeur  sont 
tout  à  fait  indirectes.  Les  troubles  intellectuels  très  prononcés,  allant  par- 
fois jusqu'à  la  folie,  et  qui  sont  le  propre  des  tumeurs  occupant  les  lobes 
frontaux,  ont  été  signalés  dans  des  lésions  du  corps  calleux. 

La  marche  titubante,  les  mouvements  de  manège,  le  nystagmus, 
symptômes  spéciaux  aux  tumeurs  cérébelleuses,  ont  été  rencontrés  dans  des 
tumeurs  d'autre  siège  :  lobe  pariétal,  lobe  frontal,  protubérance,  etc.  Les 
modes  d'action  d'une  tumeur  sur  les  centres  encéphaliques  sont  en  effet 
très  variés  :  elle  peut,  indépendamment  des  mécanismes  vulgaires,  produire 
un  déplacement  en  masse  de  tout  le  cerveau,  d'où  des  compressions  inatten- 
dues, des  tiraillements  de  filets  nerveux  placés  loin  du  néoplasme  :  «  lue 
tumeur,  siégeant  sur  un  pédoncule  ou  sur  un  côté  du  bulbe,  peut  amener  la 
compression  du  côté  opposé  contre  le  rebord  de  la  tente  du  cervelet  ou 
du  trou  vertébral.  Une  tumeur  du  5e  ventricule  pourra  produire  une  com- 
pression des  nerfs  de  la  base  du  crâne.   »  (Peytavy.) 

La  douleur  localisée  exagérée  par  la  percussion,  douleur  à  laquelle  on 
attachait  tant  d'importance,  n'est  même  pas  toujours  significative. 

Malgré  toutes  ces  réserves,  le  diagnostic  du  siège  de  la  tumeur  peut  être 
quelquefois  formulé  sans  trop  de  chances  d'erreurs. 

La  douleur  de  tête  à  siège  nettement  occipital,  la  fréquence  et  l'impor- 
tance des  vertiges  et  des  vomissements,  la  démarche  ébrieuse  et  titubante 
avec  un  certain  degré  d'asthénie  musculaire,  doivent  faire  songer  à  une 
tumeur  du  cervelet,  surtout  si  les  phénomènes  de  l'exagération  de  la  tension 
intra-crânienne  sont  précoces  et  très  prononcés.  L'excès  de  tension  relève 
dans  ce  cas  de  deux  mécanismes  :  soit  de  la  compression  des  veines  de 
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Gallien,  soil  de  la  compression  de  l'aqueduc  de  Sylvius,  ou  du  \'  ventricule, 
interrompant  la  communication  des  réservoirs  céphalo-rachidiens  centraux 
et  des  réservoirs  céphalo-rachidiens  périencéphaliques.  Ces  présomptions 
son!  encore  plus  fondées  si  Ton  note  aussi  des  mouvements  de  manège,  des 
attitudes  forcées,  l'opisthotonos,  le  pleurosthotonos  ou  l'emprosthotonos,  du 
nystagmus;  enfin  s'il  y  a  paralysie  de  la  3e  et  de  la  <>'  paire,  paralysie  suscep- 
tible jusqu'à  un  certain  point  d'indiquer  que  la  tumeur  siège  à  droite;  ou  à 
gauche. 

lhs  troubles  oculaires  précoces  et  des  hallucinations  de  l'olfaction  pour- 
nuit  faire  songer  à  une  tumeur  de  la  région  frontale  inférieure.  L'hémia- 
aopsie  hétéronyme  ou  l'atrophie  double  dv>  nerfs  optiques,  avec  paralysie 
d'un  ou  des  deux  nerfs  moteurs  oculaires  communs,  indique  la  selle  tur- 
cique  comme  siège  du  néoplasme.  Le  syndrome  de  Weber  (hémiplégie  totale 
(1*1111  coté  avec  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  de  l'autre  coté)  signale 
une  lésion  pédonculeuse.  Si  la  paralysie  porte  sur  les  quatre  membres,  c'est 
que  les  deux  pédoncules  sont  touchés.  Le  syndrome  de  Gubler  (paralysie  du 
bras  et  de  la  jambe  d'un  côté  avec  paralysie  totale  du  facial  du  côté  opposé) 
ne  peut  laisser  aucun  doute  sur  l'altération  de  la  protubérance. 

Si  à  des  phénomènes  paralytiques  des  membres  avec  contracture  pré- 
coce s'associent  les  signes  cliniques  de  la  paralysie  lauio-glosso-laryngée, 
avec  ou  s;ins  autres  phénomènes  bulbaires  tels  que  polyurie,  albuminurie, 
glycosurie,  c'est  (pie  le  néoplasme  comprime  le  bulbe. 

La  constatation  simultanée  de  bourdonnements  d'oreilles,  de  vertiges 
oculaires,  de  vomissements  fréquents,  de  lenteur  du  pouls,  permettra  de 
présumer  que  la  lésion  pathologique  est  voisine  du  rocher. 

On  sait,  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  siège,  l'importance  de  l'épi- 
lepsie  jacksonienne.  C'est  surtout  lorsqu'elle  s'associe  à  des  troubles  para- 
lytiques permanents  qu'elle  peut  fournir  des  renseignements  précieux.  Seguin 
fait  en  outre  remarquer  que,  lorsque  la  lésion  est  corticale,  les  spasmes 
précèdent  d'habitude  les  paralysies  ;  qu'il  peut  y  avoir  élévation  de  la  tem- 
pérature locale  et  douleur  localisée  ;  que  lorsque  la  lésion  est  sous-corticale, 
au  contraire,  les  phénomènes  paralytiques  se  montrent  les  premiers  en 
date,  et  que  l'on  note  moins  nettement  la  localisation  de  la  douleur. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  signification  des  troubles  aphasiques  et 
de  l'hémianopsie  homonyme,  et  sur  les  précautions  à  prendre  dans  les 
déductions  h  tirer  de  la  constatation  de  tels  symptômes. 

La  nature  de  la  tumeur  pourra  être  présumée  si  elle  est  secondaire.  Mais 
on  se  basera  surtout  sur  les  antécédents  du  malade,  et  sur  les  autres  mani- 
festations morbides  qu'il  peut  présenter.  C'est  ainsi  que  l'on  sera  conduit 
à  songer  à  la  nature  syphilitique  ou  tuberculeuse  du  néoplasme. 


TRAITEMENT 

Les  tumeurs  syphilitiques  seules  sont  susceptibles  d'être  efficacement 
combattues  par  un  traitement  médical  ;   encore  ne  faut-il   pas  y  compter 
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dune  façon  absolue  et  se  rappeler  que  Ton  a  cité  quelques  cas  où  les 
gliomes  et  les  glio-sarcomes  semblaient  aussi  bénéficier  momentanément  de 
la  médication  spécifique.  Si  Ton  n'obtient  donc  au  bout  de  six  semaines  que 
des  résultats  douteux  ou  incomplets,  c'est  à  une  intervention  chirurgicale 
qu'il  faut  recourir.  Tous  les  travaux  récents,  ceux  de  Bergmann,  Horslcy, 
Keen,  Auvray,  A.  Broca  et  Chipault  sont  unanimes  sur  ce  point.  Sans  que 
nous  puissions  entrer  ici  dans  aucuns  détails  sur  le  manuel  opératoire  des 
différents  procédés  à  employer,  disons  que  cette  intervention  peut  être  effec- 
tuée à  deux  points  de  vue  tout  à  fait  différents,  soit  comme  opération  radi- 
cale, s 'attaquant  à  la  tumeur  elle-même,  soit  comme  opération  palliative  faite 
pour  combattre  les  symptômes  de  compression  cérébrale. 

L'ablation  ne  peut  être  pratiquée  que  si  la  tumeur  est  superficielle  et  si 
elle  peut  être  énucléée  sans  empiéter  sur  les  tissus  sains.  Lorsqu'on  ne 
découvre  pas  la  tumeur  au  point  présumé,  il  faut  être  sobre  de  recherches. 
Si  pour  une  raison  ou  pour  une  autre  (tumeurs  secondaires,  multiples,  pro- 
fondes) on  renonce  d'emblée  à  toute  tentative  d'ablation,  on  devra  du 
inoins  pratiquer  une  trépanation  au  niveau  de  la  loge  crânienne  qui  est 
supposée  contenir  la  tumeur.  Dans  le  cas  de  tumeur  cérébelleuse,  on  pourra 
recourir  à  la  ponction  vertébrale.  Ces  opérations  palliatives  pourront  être  re- 
nouvelées si  nécessaire  et  toujours  avec  avantage. 
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IDIOTIE,    IMBÉCILLITÉ,    DÉBILITÉ   MENTALE 

l'AU  LE  1)    l'Il.  (IIASLIN 
Médecin  suppléant  de  l'hospice  de  Bicétre. 

DÉFINITION 

11  est  inutile  de  faire  un  historique  el  de  rappeler  une  fois  de  plus  la 
substitution  par  Esquirol  du  mot  idiotie  à  celui  peu  correct  d'idiotisme 
employé  par  Pinel,  ni  la  formule  séparant  l'idiotie  de  la  démence.  Il  est  assez 
inutile  aussi  de  rappeler  qu'idiot  veut  dire  isolé  du  reste  de  la  nature  (Esqui- 
rol). De  nombreux  auteurs  se  sont  occupés  de  cette  idiotie  depuis  Esquirol  : 
Georget,  Ferrus,  Delasiauve,  Morel,  Belhomme,  F.  Voisin,  pour  n'en  citer 
que  quelques-uns,  et  (\v>  morts1.  L'idiotie  (imbécillité,  débilité  mentale)  est 
l'état  d'un  individu  dont  le  développement  psychique  est  inférieur  à  la 
normale,  ayant  été  arrêté  ou  entravé  plus  ou  moins  complètement,  avec  ou 
sans  perversion,  par  suite  de  troubles  de  développement  cérébraux  d'ori-. 
gines  diverses  :  il  s'ensuit  que  l'idiotie  est  un  symptôme.  La  perversion 
n'est  pas  un  élément  essentiel  de  la  définition,  tandis  que  l'arrêt  de  déve- 
loppement plus  ou  moins  marqué,  l'infériorité  est  indispensable;  cela  veut 
dire  qu'un  individu  suffisamment  intelligent,  mais  perverti  intellectuelle- 
ment, un  fou  en  un  mot,  d'origine  congénitale,  doit  être  séparé  de  l'idiot 
et  du  débile,  bien  qu'il  y  ait  tous  les  intermédiaires  possibles;  mais  il  est 
certain  que  les  idiots  et  les  imbéciles  présentent  de  nombreuses  perversions 
avec  leur  infériorité  mentale.  L'idiot  présente  des  anomalies  non  seulement 
cérébrales,  mais  somatiques  extérieures;  en  général  lorsqu'on  fait  la  descrip- 
tion clinique  de  l'idiot,  on  est  obligé  de  décrire  toutes  ces  anomalies  de 
développement,  bien  qu'elles  se  rencontrent  chez  d'autres  dégénérés  encore 
([ue  l'idiot;  on  est  obligé  aussi,  car  tout  cela  se  tient,  de  décrire  les  affec- 
tions greffées  sur  l'arrêt  de  développement  ou  sur  lesquelles  celui-ci  s'est 
greffé.  Une  dernière  remarque  s'impose  :  lorsque  l'arrêt  de  développement 
arrive  après  la  naissance,  par  affection  accidentelle,  lorsqu'il  y  a  déjà  un 
certain  degré  de  développement  intellectuel,  c'est  bien  de  l'idiotie;  mais 
l'intelligence  perd  souvent  aussi  la  plupart  de  ses  acquisitions,  ce  qui  rentre 
dans  la  démence  ou  affaiblissement  acquis.  On  décrit  à  part  le  symptôme 
idiotie,  parce  que  c'est  pratiquement  ce  qu'il  y  a  de  plus  important  dans  les 
différentes  affections  qui  la  présentent. 

(')  On  trouvera  la  reproduction  des  principaux  travaux  français  sur  l'idiotie  dans  la  Bibliothèque 
d'éducation  spéciale.  Recueil  de  mémoires.  Notes  et  observations  sur  l'idiotie,  par  Bocrneville,  en  cours 

publication  icinq  volumes  parus  chez  Alcan,  éditeur).  Une  abondante  source  d'informations  et 
d'observations  est  la  collection  des  Comptes  rendus  du  service  de  Bourneville,  depuis  1881.  On 
consultera  enfin  les  traités  classiques,  surtout  ceux  de  Schùle,  de  Griesinger,  d'Emminghaus,  la  mono- 
graphie d'heland,  les  livres  de  Sollier  et  de  J.  Voisin,  et  les  articles  des  dictionnaires. 
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L'idiotie  étant  un  symptôme,  je  n'aurais  pas  à  parler  d'étiologie,  mais  à 
rattacher  aux  différentes  affections  dont  il  dépend  ;  seulement  ces  affec- 
tions qui  sont,  soit  des  arrêts  de  développement  seuls,  soit  des  affections 
amenant  ces  arrêts  ou  greffés  sur  eux,  dont  un  certain  nombre  rentrent 
dans  la  classe  des  encéphalopathies  fœtales  ou  infantiles,  ces  affections,  dis-je, 
peuvent  souvent  ne  pas  présenter  de  symptômes  purement  physiques  et  se 
révéler  seulement  par  les  symptômes  psychiques  de  l'idiotie,  ou  encore  tout 
en  présentant  des  signes  somatiques  présenter  aussi  des  signes  psychiques 
(cela  dépend  de  la  localisation  cérébrale).  C'est  cela  qui  a  amené  à  parler  de 
l'étiologie  de  l'idiotie  considérée  à  tort  aussi  comme  une  affection  ou  une 
maladie.  Pour  obéir  à  l'usage,  je  vais  donc  parler  de  ces  causes  de  l'idiotie. 

Hérédité.  Dégénérescence.  —  Il  arrive  que  l'idiotie  se  révèle  tout  d'un 
coup  chez  un  membre  d'une  famille  saine,  mais  le  plus  souvent  un  idiot  naît 
dans  une  famille  où  il  y  a  déjà  des  affections  nerveuses  ou  mentales  diverses 
ou  même  autres,  ou  dans  une  famille  en  voie  de  dégénérescence,  suivant 
l'expression  de  Morel.  Moreau  (de  Tours)  fait  figurer  parmi  les  branches  de 
son  fameux  arbre  généalogique  placé  à  la  fin  de  sa  Psychologie  morbide, 
l'idiotie,  l'imbécillité,  côte  à  côte  avec  tous  les  autres  états  qui  prennent 
leur  source  dans  le  tronc  commun,  pour  lui,  de  «  l'état  nerveux  héréditaire 
idiosyncrasique  »,  car  non  seulement  on  trouve  chez  les  ascendants  des  idiots 
«  une  quantité  prodigieuse  d'états  nerveux  de  toute  sorte  qui  naissent  sous 
une  même  influence  comme  les  rameaux  d'un  même  tronc,  mais  encore 
nombre  de  sujets  atteints  de  ces  affections  chroniques  cachectisantes  qui 
diminuent  l'énergie  vitale  ;  leurs  collatéraux  ne  sont  pas  mieux  partagés  et 
leurs  frères  sont  souvent  idiots  comme  eux,  imbéciles  et  épileptiques  »,  c'est 
ainsi  que  Bourneville  et  Séglas  ont  rapporté  plusieurs  cas  de  familles 
d'idiots1.  Pour  Morel,  l'idiot  est  un  dégénéré  et  même  l'aboutissant  ultime 
de  la  dégénérescence  d'une  famille;  car  c'est  le  cas  ou  jamais  d'appliquer  à 
l'idiotie  la  fameuse  mais  théologique  définition  de  Morel  :  Variété  maladive 
du  type  normal  de  V humanité. 

Si  l'idiotie  rentre  dans  la  dégénérescence,  force  nous  est  bien  de  dire 
un  mot  de  cette  question2  qui,  sous  l'impulsion  de  Morel,  a  revêtu  une 
allure  mystique  et  revêt  encore  trop  une  certaine  allure  métaphysique, 
comme  le  disent  avec  tant  de  justesse  Pierret3  et  Ribot4;  je  ne  ferai  d'ailleurs 
qu'effleurer  ce  sujet  de  pathologie  générale.  Morel  à  sa  définition  ajoutait  que 
cette  variété  maladive  tendait  vers  sa  disparition  spontanée  par  la  stérilité  à 
laquelle  elle  aboutissait  après  quelques  générations  qui  toutes  étaient  plus 
ou  moins  tarées,  porteurs    de  stigmates  physiques  de  dégénérescence  ou 

(')  Bourneville  et  Séglas.  Des  familles  d'idiots.  Arch.  de  neurologie,  t.  X,  18S5,  p.  1S6.  5i7.  Voyez  aussi 
Martin  W.  Barr.  The  influence  of  hereditv  on  idiocy.  J.  of  nervous  and  mental  diseuses,  June  1895. 
p.  5ii. 

(s)  On  trouvera  la  bibliographie  dans  Baixemagne,  Dégénérés  et  déséquilibrés.  Bruxelles  et  Paris,  1895. 

(3)  Pierret.  Congrès  des  médecins  aliénistes  tenu  à  Clermont-Ferrand  en  189i,  in  Arch.  de  neuroloqie. 
n'9i,p.  258. 

(*)  Bibot.  La  psychologie  des  sentiments.  Paris.  1896,  p.  i2G. 
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anomalies  de  développement.  Les  causes  de  celle  dégénérescence  étaient 
multiples  :  intoxications,  famines,  milieu  social,  industrie,  professions  insa- 
lubres, misère,  transformations  pathologiques  héréditaires,  mal  moral,  infir- 
mités congénitales  ou  acquises,  hérédité.  Après  ces  premiers  travaux  viennent 
ceux  <le  Moreau  (de  Tours)  sur  l'hérédité  pathologique  principalement1,  puis 
ceux  sur  ce  qu'on  a  appelé  la  folie  dv*  héréditaires  que  Morel  avait  définie  le 
premier,  les  discussions  sur  ces  points  à  la  Société  médico-psychologique, 
les  théories  spéciales  de  Magnan  et  ses  définitions  dv^  héréditaires  dégénérés. 
Charroi  et  son  école  insistaient  pour  les  maladies  nerveuses  sur  l'importance 
étiologiq\ie  de  l'hérédité,  soit  semblable,  soit  dissemblable.  La  thèse  d'agré- 
gation de  Déjerine  e>t  le  résumé  magistral  de  celle  question  de  l'hérédité 
pathologique,  elle  contient  aussi  un  aperçu  des  travaux  des  naturalistes  sur 
l'hérédité  normale.  On  commençait  aussi  à  s'occuper  des  maladies  de  famille 
dont  la  liste  déjà  longue  ne  l'ail  que  s'accroître  chaque  jour. 

En  Italie,  sous  l'impulsion  de  Lombroso  et  l'influence  des  doctrines 
darwiniennes,  une  vigoureuse  impulsion  était  donnée  aux  études  sur  la 
dégénérescence,  surtout  sur  les  stigmates  physiques  et  ses  rapports  avec 
Pépilepsie  et  le  crime:  mais  la  sociologie  et  la  théorie  de  l'évolution  vinrent 
élargir  la  conception  primitive,  si  bien  que  Sergi1  donne  de  la  dégéné- 
rescence une  définition  purement  biologique  et  sociologique  (les  dégénérés 
sont  les  vaincus  dans  la  lutte  pour  l'existence  i,  et  Tonnini,  une  définition 
où  vient  se  mêler  l'atavisme,  le  dégénéré  pouvant  présenter  des  conforma- 
tions qui  sont  celles  de  nos  ancêtres  non  humains".  Je  laisse  de  côté  ces 
exagérations  qui  font  sortir  le  sujet  de  la  pathologie;  mais  rien  qu'en  citant 
quelques-unes  des  plus  récentes  définitions  qu'on  a  données  en  France,  on 
pourra  voir  combien  l'influence  de  Morel  se  fait  encore  sentir.  Daily  dit  . 
«  La  dégénérescence  ou  plutôt  les  dégénérescences  sont  des  altérations 
organiques  et  fonctionnelles  transmissibles  par  hérédité  et  aboutissant  à  la 
stérilité"  »  :  pour  Chambard5,  la  dégénérescence  est  «  une  déviation  péjora- 
tive du  type  moyen  ambiant  à  tendance  progressive  et  à  transmission  héré- 
ditaire ».  Pour  Legrain  et  Magnan,  c'est  «  l'état  pathologique  de  l'être  qui, 
comparativement  à  ses  générateurs  les  plus  immédiats,  est  constitutionnelle- 
ment  amoindri  dans  sa  résistance  psyclio-physique  et  ne  réalise  qu'incom- 
plètement les  conditions  biologiques  de  la  lutte  héréditaire  pour  la  vie.  Cet 
amoindrissement,  qui  se  traduit  par  des  stigmates  permanents,  est  essentielle- 
ment progressif,  sauf  régénération  intercurrente;  quand  celle-ci  fait  défaut, 
il  aboutit  plus  ou  moins  rapidement  à  l'anéantissement  de  l'espèce.  »  Le 
stigmate  est  «  toute  disposition  organique,  congénitale  ou  permanente  dont 
l'effet  est  de  mettre  obstacle  à  l'accomplissement  régulier  de  la  fonction 
correspondante  et  de  détruire  l'harmonie  biologique  où  l'espèce  trouve  les 
moyens  de  poursuivre  son  double  but  naturel  de  conservation  et  de  repro- 

(')  Moreal  (de  Tours).  Mémoire  sur  les  causes  prédisposantes  héréditaires  de  l'idiotie  et  de  l'imbécillité. 
Union  médicale,  1853,  t.  Vil.  p.  57,  65.  60.  71. 

■    5]  rgi.  Le  degenerazioni  utnane,  Milan,  1889. 

(3)  Tonnim.  Degenerazione  e  primitività,  in  Archiv.  ital.perle  malattle  nervose,  1890,  fasc.  I  et  II. 
(*)  Dally.  Article  :  Dégénérescence.  Met.  encyclopédique. 
(5j  Chambard.  Article  :  Idiotie.  Dict.  encyclopédique. 
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duction    ».    En   somme   c'est  toujours    une    monstruosité   tératologique1. 

Mais  ces  définitions  et  d'autres  que  je  ne  cite  pas  ne  s'occupent  pas  i\r* 
affections  à  proprement  parler,  nerveuses  ou  non,  ni  de  l'hérédité  patholo- 
gique de  ces  affections,  ni  de  la  «  prédisposition  »  que  chaque  individu 
apporte  en  naissant  à  ces  maladies,  bien  que  dans  ces  définitions  entre  la 
considération  de  la  transmission  héréditaire  et,  qui  plus  est,  progressive  de 
la  dégénérescence.  Celle-ci  forme,  en  somme,  un  domaine  un  peu  à  part, 
d'après  ces  auteurs,  dans  le  territoire  de  la  pathologie.  Une  preuve  de  cette 
limitation  de  la  conception  de  la  dégénérescence  est  donnée  par  Magnan 
dans  sa  classification  des  affections  mentales  où  les  héréditaires  dégénérés 
ont  une  place  spéciale.  Féré2,  reprenant  l'idée  de  l'arbre  généalogique  de 
Moreau  (de  Tours),  fait  rentrer  au  contraire,  avec  raison,  dans  la  dégéné- 
rescence, la  théorie  de  la  prédisposition  congénitale3  et  de  l'hérédité 
morbide.  Pour  lui,  la  dégénérescence  traduite,  comme  pour  les  auteurs 
précédents,  par  des  stigmates  tératologiques,  est  «  la  perte  des  qualités 
héréditaires  qui  ont  déterminé  et  fixé  les  adaptations  de  la  race  ;  la  caracté- 
ristique de  ce  qu'on  appelle,  dans  la  race  humaine,  l'hérédité  morbide  et 
la  dégénérescence,  c'est  justement  la  variété  de  la  descendance  qui  devient 
de  moins  en  moins  capable  de  s'adapter,  en  raison  de  ses  défauts  physiques 
et  moraux  »  et  qui  met  en  évidence  «  le  défaut  de  l'énergie  embryogé- 
nique,  qui  s'atténue  dans  ces  familles  au  point  d'en  arriver  à  la  stérilité,  au 
bout  de  quelques  générations  ».  «  Les  caractères  qui  constituent  les 
stigmates  de  la  dégénérescence  sont  des  caractères  qui  n'appartiennent  pas 
à  la  race,  et  qui,  transmissibles  dans  la  famille  où  ils  sont  apparus,  tendent 
justement,  comme  un  accident,  à  la  faire  sortir  de  la  race.  »  Ce  sont  des 
malformations  tératologiques  qui  «  doivent  être  distinguées  avec  soin  des 
difformités  résultant  des  accidents  de  la  gestation,  amputations  congéni- 
tales, etc.,  des  difformités  pathologiques  dues  à  des  maladies  intra-utérines, 
à  la  syphilis,  au  rachitisme,  etc.  C'est  révolution  de  ces  malformations 
tératologiques  qui  constitue  les  maladies  qui  prennent  place  dans  la  famille 
névropathique  diathésique;  lorsque  celte  évolution  n'a  lieu  que  «  provo- 
quée »  par  une  cause  extérieure,  le  dégénéré  était,  avant  d'être  un  malade, 
un  prédisposé  ;  et  «  comme  la  dégénérescence  est  la  dissolution  de  l'héré- 
dité »  s'il  s'ensuit  que  les  «  maladies  »  ne  se  transmettent  pas  de  règle 
dans  leur  forme  :  «  les  maladies  héréditaires  sont  des  maladies  de  l'héré- 
dité ». 

Je  ne  veux  pas  m'étendre  plus  longuement  sur  ces  généralités,  je  veux 
simplement  chercher,  à  propos  de  l'idiotie  en  particulier,  ce  que  les  faits  nous 
enseignent  au  point  de  vue  des  rapports  que  l'on  peut  trouver  entre  cette 
idiotie  et  les  affections  nerveuses  ou  autres  des  ascendants.  En  effet  que 
voyons-nous  dans  les  antécédents  des  idiots  congénitaux,  quels  qu'ils  soient, 
je  veux  dire  quelle  que  soit  l'affection  dont  l'idiotie  est  le  signe,  en  met- 


('*)  Magnan  et  Legrain.  Les  dégénérés.  Paris,  1895,  p.  79  et  91. 
(2)  Féré.  La  famille  névropathique.  Paris,  1894. 

(*)  Friedreich,  Kahleb  et  Pick.  Schultze  et  d'autres  ont  indiqué  depuis  longtemps  que  la  prédisposition 
aux  maladies  nerveuses  reposait  sur  des  malformations  congénitales.  (Voyez  Aundt.  Ueber  neuropâthische 

Diathesc.  Berlin,  klin.  Wuchenscli..  1875.  S.  209).  Il  en  est  de  même  pour  les  idiosyncrasies  (Arkdï). 
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tant  pourtant  à  pari  les  cas  où  un  traumatisme  ou  une  cause  palpable  pen- 
dant la  grossesse  explique  l'arrêt  de  développement  avec  une  évidence  absolue 
et  suffisante  à  elle  seule?  Très  fréquemment  L'alcoolisme  des  parents;  ainsi 
Bourneville,  toul  récemment,  sur  1000  idiots  de  son  service  (1880-1890) 
note  17!  fois  l'alcoolisme  du  père,  ~>ï  fois  celui  de  la  mère,  65  l'ois  des  deux 
parents1.  Cela  parait  donc  bien  prouvé  malgré  L'opinion  contraire  de  certains 
auteurs  anglais  parmi  Lesquels  il  faut  citer  Ireland2  qui  nie  cette  extrême 
fréquence.  Lancereaux  insiste  aussi  beaucoup  sur  cette  influence  de  l'alcoo- 
lisme, dans  son  article  du  Dict.  encyclop.  D'après  un  résumé  deMorselli3 
donnant  les  résultats  les  plus  récents  des  statistiques,  45  à  50  pour  100  des 
idiots  viennent  de  parents  névropathiques  :  de  ceux-ci  32  à  18  pour  100, 
suivant  les  pays,  étaient  alcooliques;  7  à  3  pour  100,  unis  par  mariages 
consanguins.  Or  en  réalité  cet  alcoolisme  ne  se  transmet  pas  par  hérédité; 
l'individu  intoxiqué  est  intoxiqué  non  seulement  dans  toutes  les  cellules  de 
son  corps  mais  aussi  dans  celles  que  renferment  le  plasma  germinatif,  les 
germes.  Il  s'agit  là  dune  action  directe  sur  le  germe.  Les  différentes  affec- 
tions nerveuses  ou  autres  qui  rentrent  dans  la  famille  névropathique  s'ac- 
compagnent aussi  fréquemment  de  troubles  généraux  qui  peuvent  retentir 
directement  sur  le  germe  en  dehors  de  toute  action  de  la  «  puissance  héré- 
ditaire ».  et  cela  est  d'autant  plus  probable  que  certaines  de  ces  affections  ne 
sont  pas  de  simples  troubles  d'évolution,  niais  exigent  l'intervention  d'un 
l'acteur  externe  pour  se  développer  :  tels  le  tabès  (syphilis),  la  paralysie 
générale  (syphilis),  la  polyomyélite  infantile  (infection)  et  dont  le  nombre 
s'accroît  d'ailleurs  au  fur  et  à  mesure  de  l'accroissement  de  nos  connais- 
sances. 

11  s'ensuivrait  que  chaque  individu  d'une  famille  dite  en  voie  de  dégé- 
nérescence exercerait  une  influence  variable  suivant  le  moment  sur  sa  des- 
cendance, non  seulement  par  sa  «  puissance  héréditaire  »,  suivant  l'expres- 
sion de  A.  Sanson*,  mais  aussi  directement  sur  le  germe;  de  telle  sorte  qu'un 
idiot,  comme  cela  s'est  vu,  peut  naître  dans  une  famille  très  peu  tarée 
quand  l'influence  morbide  du  parent  sur  le  germe  a  été  très  grande3  (nous 
retrouverons  ces  faits  plus  loin)  ou  à  la  suite  seulement  d'une  série  de  géné- 
rations, comme  l'avait  vuMorel.  Dans  ces  cas  ce  n'est  pas  seulement  F  «  héré- 
dité accumulée  »  qui  agit,  mais  encore  l'accumulation  des  facteurs  externes 
agissant  sur  les  germes  successifs  dont  chacun  est  déjà  héréditairement 
vicié0.  Dans  le  cas  de  mariages  consanguins  dont  l'influence  à  l'heure 
actuelle  est  bien  connue,  ou  de  mariages  où  il  y  a  des  tares  des  deux  cotés, 
il  s'agit  là  vraiment  d'un  double  héritage  morbide  (outre  les  causes  externes); 

(*)  Bourneville.  Influence  étiologique  de  l'alcoolisme  sur  l'idiotie.  Progrès  médical,  1897,  p.  21. 
(*)  Ireland.  On  idiocy  and  imbecihty.  London,  1877.  p.  28. 

3i  Morselli.  Traduction  italienne  et  notes  des  chapitres  sur  les  maladies  mentales  du  Traite  de 
Charcot  et  Bouchard.  Turin,  1896,  p.  269. 

(4)  A.  Sanson.  L'hérédité  normale  et  pathologique.  Paris,  1893,  livre  où  tout  ce  que  l'on  sait  do 
vraiment  certain  (c'est  encore  peu  de  chose)  sur  l'hérédité  normale  est  exposé  avec  une- grande 
autorité. 

(5)  Voir  une  observation  de  cinq  nouveau-nés  morts  par  suite  de  l'alcoolisme  du  père,  par  Pieux. 
Soc.  d'anat.  et  de  phys.  de  Bordeaux,  22  lévrier  1897  (Presse  médicale,  27  mars  1897). 

(6)  Voir  les  expériences  instructives  de  Mairet  et  Gombeiiale.  Influence  dégénérative  de  l'alcool  sur 
la  descendance.  Recherches  expérimentales.  C.  R.  Ac.  des  sciences,  1888,  1"  sem.,  p.  667. 
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Le  germe  mâle  et  le  germe  femelle,  troublés  tous  les  deux  héréditairement, 
ne  peuvent  donner  naissance  qu'à  un  embryon  qui  se  développera  double- 
ment mal,  participant  des  lésions  évolutives  des  deux  parents,  surtout  si 
celles-ci  remontent  déjà  haut  dans  la  famille.  C'est  bien  là  l'hérédité  conver- 
gente, comme  on  dit  aussi  et  à  elle  seule  elle  pourrait  faire  un  idiot  pararrêt 
de  développement.  Mais  l'intervention  dans  la  dégénérescence  des  familles 
des  deux  ordres  de  facteurs,  les  uns  héréditaires  réellement,  les  autres  pas, 
expliquerait  dans  un  certain  nombre  de  cas  cette  dissemblance  si  fréquente 
entre  les  parents  et  les  enfants,  qui  paraît  en  outre  plus  grande  et  plus  fré- 
quente qu'elle  n'est  réellement,  puisqu'on  fait  entrer  en  ligne  de  compte 
de  véritables  affections  dans  la  genèse  desquelles  entrent  des  facteurs  exter- 
nes à  coup  sur  importants,  facteurs  externes  qui  peuvent  être  variables  d'un 
individu  à  un  autre,  des  parents  aux  enfants.  Cela  expliquerait  aussi  ce  fait 
(en  partie  du  moins)  de  la  naissance  d'enfants  relativement  sains  au  milieu 
de  frères  ou  sœurs  très  tarés,  puisque  l'état  des  parents  (corps  et  germes) 
serait   variable  suivant  l'état  de  leur  santé.  Ces  quelques  brèves  remarques 
ont  simplement  pour  but  de  montrer  à  propos  de  l'idiotie  que  la  théorie  de 
la  dégénérescence,  sur  laquelle  il  y  aurait  beaucoup   à  dire   et   beaucoup 
de  réserves  à  faire,  est  présentée  trop  simplement  et  d'une  façon  trop  géné- 
rale. Les  choses  sont  toujours  plus  compliquées  que  nos  systèmes.  A  côté  de 
l'hérédité  il  faut  faire  une  large  part  aux  causes  extérieures  qui  en  somme 
jouent  le  premier  rôle,  car  c'est  dans  une  cause  extérieure  au  corps  et  au 
germe  qu'il  porte,  qu'il  faut  toujours  finalement  chercher  le  point  de  départ 
des  désordres  pathologiques,  fussent-ils  seulement  de  développement.  Cela 
indiquerait  en  tout  cas  que  souvent  l'évolution  de  cette  dégénérescence  vers 
l'idiotie  et  la  stérilité  n'est  pas  toujours  si  spontanée.  Elle  n'est  d'ailleurs 
pas  fatale,  lorsqu'il  y  a  des  croisements  heureux  avec  des  individus  sains. 
Ce  qui  prouve  bien  encore  l'influence  extrêmement  importante  des  facteurs 
externes,  c'est  ce  fait  que  les  auteurs  font  rentrer  dans  la  dégénérescence 
l'idiotie  congénitale  tout  entière  même  celle  où  manifestement  se  rencon- 
trent des  lésions  qui  ne  sont  pas  primitivement  des  troubles  de  développe- 
ment. Là  encore  la  «  prédisposition  »  que  l'embryon  apporte  au  moment  où 
il  se  forme  exige,  pour  donner  lieu  à  une  nouvelle  affection,  l'intervention  de 
causes  extérieures  à  lui-même. 

En  somme  dans  la  genèse  d'un  cas  d'idiotie  donnée  dite  congénitale 
entrent  des  causes  généralement  complexes,  hérédité  proprement  dite, 
actions  directes  sur  les  germes  remontant  ta  telle  ou  telle  génération  de  la 
famille  ou  sur  l'embryon  ou  sur  le  fœtus,  trop  souvent  confondues  à  tort 
avec  l'hérédité  comme  le  font  des  auteurs  même  autorisés.  Les  anomalies 
d'un  idiot  peuvent  être  d'origines  diverses  ;  mais  en  fait  les  anomalies  d'é- 
volution existant  seules  et  d'origine  remontant  à  avant  la  conception  parais- 
sent rares.  Une  observation  de  R.  Sommer  à  ce  sujet  est  fort  instructive  l  : 
trois  imbéciles  dont  l'imbécillité  venait  du  côté  du  père  présentaient  une 
malformation  du  crâne,  qui  provenait  du  côté  maternel  par  hérédité  de  la 
mère.  Comme  le  dit  Sommer  à  ce  propos,  il  faut  se  garder  de  faire  de  la 

(Al  R.  Sommer.  IHagnostik  der  Geiteskrankheiten,  1894,  à  la  p.  24?. 
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dégénérescence  une  «  nouvelle  phrénologie  pathologique  »,  en  se  hâtant  de 
conclure  d'un  stigmate  visible  à  l'existence  d'une  anomalie  cachée  donl 
elle  ne  dépend  peut-être  pas  Forcément. 

B.  Sachs  a  signalé  récemmenl  une  forme  familiale  d'idiotie  congénitale 
avec  cécité  précoce  dont  les  causes  sont  encore  trèsobscures  '.  Dans  les  idio- 
ties acquises  après  la  naissance  il  peut  y  avoir  une  prédisposition  apportée 
en  naissant. 

Causes  agissant  sur  les  germes.  —  Après  celle  discussion  où  j'ai  indi- 
qué la  plus  importante  de  ces  causes,  l'alcoolisme,  el  mentionné  les  autres 
rapidement  d'après  Mord,  je  nie  bornerai  à  rappeler  l'ivresse  au  moment  de 
la  conception 2,  la  syphilis  qui  peut  agir  de  diverses  façons  (voyez  Gastou, 
art.  Syphilis  de  ce  traité,  vol.  I,  en  particulier  p.  731  et  746-747),  mais  donl 
l'action  dystrophique  a  été  si  bien  signalée  par  r'ournier',  r impaludisme  sur 
lequel  insistait  beaucoup  Morel,  parce  qu'il  étail  très  fréquent  de  son  temps. 
Ce  sont  là  des  causes  suffisantes  pour  produire  l'idiotie  à  elles  seules  dans 
certains  cas.  Je  ne  parlerai  pas  des  causes  climatologiques  ni  sociologiques 
citées  par  les  auteurs  qui  me  paraissent  reposer  sur  une  interprétation 
inexacte  des  laits.  Mais  il  est  bien  certain  que  la  misère  physiologique,  trop 
fréquente  dans  les  classes  ouvrières,  jointe  ;i  l'alcoolisme,  a  une  influence 
puisque  l'idiotie  se  rencontre  surtout  chez  les  travailleurs  manuels4. 

Causes  agissant  sur  l'embryon  et  le  fœtus.  —  Parmi  celles-ci  se  trou- 
vent celles  qui  amènent  un  trouble  de  développement  plus  ou  moins  localisé 
au  système  nerveux  qui,  comme  on  le  sait,  se  développe  encore  après  la 
naissance,  les  trauinatismes  (chutes,  coups)  portant  sur  l'utérus  ou  ébran- 
lant le  système  nerveux  de  la  mère  qui  réagit  sur  l'utérus,  les  émotions 
qui  amènent  un  trouble  profond  dans  la  circulation  fœtale,  les  empoi- 
sonnements, intoxications  ou  infections  de  la  mère  troublant  la  nutrition  de 
I"  enfant. 

On  conçoit  sans  peine  qu'une  mère  nerveuse,  hystérique  (Féré)r  malade 
enfin,  réagisse  plus  facilement  sur  l'enfant  qu'elle  porte  qu'une  mère  saine. 
C'est  probablement  ce  qui  a  fait  croire  à  la  prédominance  de  l'hérédité 
maternelle  en  pathologie;  cela  ne  serait  pas  de  l'hérédité  à  proprement 
parler.  Puis  viennent  ces  causes  obscures  qui,  agissant  sur  le  système  ner- 
veux, le  cerveau  et  les  méninges  du  fœtus,  produisent  des  lésions  fort  ana- 
logues à  celles  des  encépbalopathies  infantiles. 

Causes  agissant  au  moment  de  l'accouchement.  —  Les  manœuvres 
obstétricales,  l'application  du  forceps  ont  été  signalées  comme  des  causes 
possibles  :  Langdon  Down  croit  que,  chez  les  premiers-nés  et  les  jumeaux,  la 
difficulté  de  l'accouchement  due  à  la  primiparturition  ou  à  la  présence  de 
l'autre  jumeau  peut  amener  une  compression  de  la  tête  au  passage;  les 
enfants  mâles  seraient  deux  fois  plus  atteints  d'idiotie  de  cette  origine  que 
les  enfants  du  sexe  féminin.  Casati  a  insisté  sur  la  fréquence  de  l'idiotie  chez 

(')  B.  Saciis.  Sur  une  forme  familiale  d'idiotie  avec  cécité  précoce,  d'après  l'analyse  de  0.  C.  Ludlowa. 
In  Si- m  ai  ne  médicale,  20  mai  1896,  n"  26,  p.  206. 

(8)  V.  Christian.  Soc.  mécl.  psych.  In  Annales  inéd.  psijeh.,  7e  s.,  t.  IV,  p.  25i. 

(s)  Fourmeu.  Influence  dystrophique  de  l'hérédo-syphilis.  Médecine  moderne,  1890,  p.  577. 

(*)  Herma>n  Piper.  Zur  JEtiolo(jie  der  Idiotie.  Berlin,  1893. 
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les  jumeaux.  Mitschel1  a   trouvé  que  chez  194  idiots,   57  avaient  subi  des 

actions  perturbatrices  au  moment  de  la  naissance. 

Bourneville  insiste  beaucoup  sur  les  accouchements  longs  A  laborieux, 
sur  les  circulaires  du  cordon  autour  du  cou  de  l'enfant,  etc.*. 

Causes  après  la  naissance.  —Une  fois  né,  pendant  l'allaitement,  les 
coups,  les  chutes  sur  la  tête,  les  compressions  singulières  (qui  tendent  à 
disparaître  heureusement)  du  crâne  en  usage  dans  certaines  contrées,  comme 
la  Normandie  et  les  environs  de  Toulouse,  peuvent  aussi  compromettre  le 
développement  cérébral.  Enfin  viennent  les  causes  de  l'idiotie  acquise,  c'est- 
à-dire  toutes  celles  qui  donnent  naissance  aux  encéphalopathies  infantiles  : 
infections,  auto-intoxications  gastro-intestinales,  etc.,  le  myxcedème,  le 
goitre3,  etc.,  que  je  ne  fais  qu'indiquer  (Lasègue,  Cotard4).  On  connaît  la 
fâcheuse  renommée  de  la  fièvre  typhoïde  pour  les  traces  cérébrales  qu'elle 
laisse  trop  souvent  après  elle.  Au  fur  et  à  mesure  que  l'enfant  se  développe, 
l'action  de  ces  différentes  causes  de  déchéance  intellectuelle  produit  surtout 
la  démence  comme  je  l'ai  expliqué  plus  haut.  A  propos  de  ces  causes,  je  ne 
répéterai  pas  ce  que  j'ai  déjà  dit,  à  savoir  que  si  l'hérédité  et  la  dégénéres- 
cence jouent  un  rôle  dans  la  production  de  ces  affections,  e'e^t  le  plus  souvent 
un  rôle  de  préparation  du  terrain,  comme  le  fait  voir  si  bien  Marfan6  dans 
un  remarquable  article  de  l'année  dernière. 

Sexe.  —  Un  l'ait  curieux,  qui  va  de  pair  avec  cet  autre  que  chez  la  femme 
les  signes  de  dégénérescence  sont  moins  marqués  que  chez  l'homme,  est  que, 
d'après  la  statistique  de  Hermann  Piper,  il  y  a  près  du  double  de  garçons 
idiots  en  comparaison  avec  les  filles. 

CLASSIFICATION  DES  IDIOTS 

Ces  états  d'idiotie,  aussi  variés  qu'il  y  a  d'enfants,  se  prêtent  mal  à  une 
description  d'ensemble,  d'autant  plus  qu'ils  passent  par  transition  insensible4 
de  l'idiotie  la  plus  absolue  à  la  débilité  mentale  la  plus  légère  et  la  plus 
facile  à  méconnaître.  Sollier0  remarque,  avec  un  peu  d'exagération,  que  la 
description  comparative  avec  l'état  psychologique  des  enfants  normaux  est 
impossible  comme  aussi  celle  avec  l'intelligence  des  animaux,  car  l'idiot  a 
non  seulement  des  arrêts  de  développement  psychiques,  mais  aussi  des 
perversions,  qui  font  de  lui  un  être  anormal.  De  nombreux  auteurs  oui 
préconisé  des  classifications  diverses,  les  unes  cliniques  ou  psychologiques, 
les  autres  purement  anatomiques,  c'est-à-dire  reposant  sur  l'affection  eéré- 

1  Mitschel.  Transact.  of  the  Soc.  of  London,  vol.  III.  1802  (citation  de  Anton.  Ueber  anyeborcn. 
Erkrankungen  des  Central-Nervensystem.  Wien,  1890. 

(*)  Voyez  Wh.ff.  Die  geistigen  Entwickelungs-Hemmungen  dureb  Schàdigung  dos  Kopfes  vore, 
wâhrend  und  gleich nach  der  Geburt  der  Kinder.  Ally.  Z.f.  Psychiatrie,  Bd.  XLIX,  S.  1".  1S02  (donne 
une  statistique). 

(3)  Wagkeb.  Ueber  den  Cretinismus,  Vortrag  gebalten  in  der  Sitzung  des  Vereins  der  Aerzte  in 
Steiermarck,  etc.,  analysé  in  Cenlralblatt  f.  Nervenh.  und  Psych..  1894,  S.  166. 

(*)  Cotaru.  Soc.  méd.  psych.  In  Annales  médico-psych.,  ~°  s.,  t.  III.  p.  -127. 

(5)  Maman.  Hydrocéphalies  et  encéphalopathies  chroniques  consécutives  à  la  gastro-entérite  du 
nourrisson.  Semaine  médicale.  10  juin  1896,  n°  00,  p.  254. 

(°)  Sollier.  Psychologie  de  l'idiot  et  de  l'imbécile.  Paris.  1891. 
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traie  dont  l'idiotie  n'est  que  le  symptôme.  Je  n'en  rapporterai  que  quelques- 
unes  en  remarquant  qu'il  est  (railleurs  impossible  d'en  trouver  une  parfaite; 
en  réalité  un  idiot,  quel  que  soit  son  degré,  ressortit  certainement  à  plusieurs 
tlassifications  (|iii  (railleurs  ne  peuvent  comprendre  toutes  les  variétés;  il  en 
est  de  la  classification  de  L'idiotie  comme  de  celle  des  caractères.  Esquirol 
l'appuyai I  sur  l'état  de  la  parole  pour  distinguer  cinq  degrés  de  l'idiotie  : 
dans  le  premier  degré  la  parole  es!  libre;  dans  le  deuxième  moins  :  ces  deux 
degrés  constituent  l'imbécillité;  l'idiotie  proprement  dite  a  trois  degrés  : 
le  premier  où  l'idiot  ne  dit  que  des  mois  ou  des  phrases  1res  courtes,  le 
deuxième  où  il  n'émet  que  des  cris  ou  au  plus  des  monosyllabes;  enfin  le 
troisième,  où  il  n'y  a  ni  paroles,  ni  phrases,  ni  mois,  ni  monosyllabes  quel- 
conques. Dubois  d'Amiens  admettait  trois  classes  :  la  première  renfermant 
les  idiots  automates  ;  la  deuxième,  les  idiots  instinctifs;  enfin  la  troisième, 
les  idiots  ayant  des  instincts  et  des  déterminations  raisonnables.  Belhomme 
admet  dune  part  les  idiots  avec  deux  degrés,  et  de  I  autre  les  imbéciles 
avec  trois.  Séguin  admettait  des  séparations  entre  les  idiots  d'une  part,  les 
imbéciles,  les  arriérés  et  les  crétins  de  l'autre.  Sollier',  cherchant  un  prin- 
cipe de  classification,  le  trouve  dans  l'attention  : 

1°   Idiotie  absolue  :  absence  complète  et  impossibilité  de  l'attention. 

w2°  Idiotie  simple  :  faiblesse  et  difficulté  de  l'attention. 

3°  Imbécillité  :  instabilité  de  l'attention. 

Dans  un  travail  postérieur1  à  sa  thèse,  il  va  même  beaucoup  plus  loin  en 
voulant  tracer  une  ligne  de  démarcation  absolue  entre  l'idiotie  et  l'imbécil- 
lité qu'il  avait  déjà  opposées  lune  à  l'autre  dune  façon  marquée.  Pour  lui, 
connue  pour  tout  le  monde,  l'idiotie  est  le  symptôme  de  lésions  cérébrales; 
l'imbécillité,  au  contraire,  est  une  affection  mentale  due  probablement  à  un 
trouble  fonctionnel,  mais  non  à  une  lésion  organique  des  centres  nerveux 
Elle  constitue  le  degré  le  plus  inférieur  de  la  débilité  mentale  dont  elle  se 
rapproche  absolument  au  point  de  vue  psychologique.  Elle  rentre  dans  le 
cadre  des  psychopathies  dégénératives  où  elle  forme  un  type  à  part.  Cette 
distinction  est  la  suite  naturelle  de  celle  qu'il  avait  fort  exagérée  en  disant 
que  l'idiot  est  extra-social  et  l'imbécile  anti-social. 

Morselli  avait  déjà  proposé5  une  classification  qui  tenait  compte  de  plus 
de  facteurs  et  se  rapprochait  à  la  fois  des  types  individuels  de  Scinde  et  de 
la  classification  anatomique  de  Bourneville.  11  distingue  en  effet  :  1°  l'idio- 
tie :  a)  microcéphalique  (a,  télémorfique  ou  ataxique;  [J,  pathologique) ; 
b)  congénitale:  e)  hydrocéphalique  ;  d)  paralytique  ;  e)  convulsive  (a,  éclamp- 
tique  ;  (3,  épileptique)  ;  f)  traumatique;  g)  sensorielle  (sourds-muets);  2°  le 
crétinisme  :  5°  l'imbécillité  :  a)  complète;  b)  semi-imbécillité;  c)  fatuité. 

Bourneville,  comme  on  sait,  fait  une  classification  exclusivement  anatomo- 
patliologique.  Voici  sa  classification  qui  est  une  des  meilleures  qu'on  ait  pro- 
posées  : 


(')  Sollier.  Psychologie  de  F  idiot  et  de  V  imbécile. 

1'.  Sollier.  L'idiotie  et  l'imbécillité  au  point  de  vue  nosograpliique.  An  h.  de  netiroloyie,  n°  83, 
janvier  ÎS'.U.  p.  33. 

(8)  Morselli.  Mamtale  di  semejolica,  etc..  vol.  1er.  1883.  p.  i29. 
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1°  L'idiotie  hydrocéphalique  ;  c2°  l'idiotie  microcéphalique  ;  5°  l'idiotie 
symptomatique  d'un  arrêt  de  développement  des  circonvolutions;  4°  l'idiotie 
symptomatique  d'une  malformation  congénitale  du  cerveau  (porencéphalie, 

absence  du  corps  calleux,  etc.);  5°  l'idiotie  symptomatique  de  sclérose  atro- 
phique  ;  sclérose  d'un  hémisphère,  de  deux  hémisphères,  sclérose  d'un  lobe 
du  cerveau,  sclérose  de  circonvolutions  isolées;  sclérose  chagrinée  du  cer- 
veau ;  6°  l'idiotie  due  à  la  sclérose  hypertrophique  ou  tubéreuse  ;  7°  l'idiotie 
symptomatique  de  la  méningite  ou  méningo-encéphalite  chronique;  8°  1  idio- 
tie avec  cachexie  pachydermique  ou  idiotie  myxœdémateusc. 

On  voit  par  toutes  ces  classifications  qu'il  est  impossible  qu'il  y  en  ait 
une  parfaite  par  la  raison  qu'on  ne  peut  classer  que  ce  qui  a  vraiment  une 
division  naturelle.  Or  l'idiotie  est  une  réunion  de  symptômes,  résultant  de 
plusieurs  affections.  Si  on  veut  s'en  tenir  aux  grandes  lignes  qui  sont  don- 
nées par  la  plus  ou  moins  grande  déchéance  psychique,  on  aboutit  à  une  clas- 
sification clinique  très  suffisante  pratiquement,  mais  qui  doit  être  corrigée 
par  la  description  d'un  certain  nombre  de  types  cliniques.  Ces  grandes  lignes 
sont  bien  indiquées  par  J.  Dagonet  et  par  mon  maître  J.  Voisin  dans  son 
livre1  : 

1°  L'idiotie  complète,  absolue,  congénitale  ou  acquise;  incurable,  com- 
prenant deux  degrés  :  1°  les  anencéphales  sont  ceux  qui  n'ont  pas  l'instinct 
primordial  de  conservation  ;  2°  ceux  qui  ont  l'instinct  de  conservation  et 
quelques  habitudes. 

2°  L'idiotie  incomplète,  congénitale  ou  acquise,  susceptible  d'amélio- 
ration, avec  plusieurs  degrés. 

5°  L'imbécillité  congénitale  ou  acquise  caractérisée  par  l'existence  rudi- 
mentaire  de  toutes  les  facultés  intellectuelles,  instinctives  ou  morales,  par  la 
perversion  ou  l'instabilité  de  ces  facultés. 

4°  La  débilité  mentale  caractérisée  par  la  faiblesse  ou  le  défaut  d'équi- 
libre des  facultés. 

J.  Voisin  ne  prend  pas  pour  base  de  cette  classification  l'attention,  car 
dit-il,  il  y  a  des  idiots  profonds  qui  sont  attentifs,  et  d'autre  part  il  remarque 
justement  que  l'important,  ce  sont  les  instincts  et  les  sentiments  avec  plus 
ou  moins  de  facultés  intellectuelles  :  c'est  l'inharmonie  des  facultés  qui  est 
la  caractéristique  psychologique  de  ces  états  anormaux. 

Comme  on  le  voit,  ces  états  vont  se  perdre  par  en  haut  pour  ainsi  dire, 
dans  l'état  normal  ou  plutôt  dans  l'état  où  l'intelligence  suffisamment  déve- 
loppée est,  soit  normale,  soit  pervertie;  la  limite  est  arbitraire  et  difficile  à 
fixer;  il  y  a  tant  de  degrés  divers  d'intelligence,  et  cette  diversité  tient  à 
tant  de  causes.  Il  y  a  d'ailleurs  eu  sur  ce  point,  en  Allemagne,  des  discus- 
sions prolongées  sur  les  rapports  des  délires  systématisés  ou  paranoia  avec 
la  faiblesse  intellectuelle  ou  Schwachsinn.  Je  crois  que  souvent,  le  plus 
souvent,  le  fou  n'est  pas  très  intelligent  :  s'il  faut  n'être  pas  tout  à  fait  un 
imbécile  ou  un  débile  pour  fabriquer  un  délire  de  persécution  bien  tenu, 
d'autre  part  quelle  forme  de  folie  peuvent  bien  faire  les  gens  réellement 

H  J.  Voisin.  L'idiotie  Paris,  1893. 
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Intelligents?  Cela  ramène  par  un  détour  à  la  grande  question  du  génie  parenl 
de  l'idiotie,  pour  quelques-uns,  de  la  folie  ou  de  la  névrose.  Je  le  rappelle 
en  passant  sans  y  insister;  nous  ne  sommes  pas  près  de  résoudre  ce  pro- 
blème dont  les  données  mêmes  sont  mal  définies. 

Empiétant  irrégulièrement  sur  les  degrés  de  celte  échelle,  il  faut  placer 
des  types  cliniques  très  réels.  Il  est  certain  qu'un  idiot  microcéphale,  hydro- 
céphale, myxœdémateux,  un  imbécile  ambitieux,  pervers,  etc.,  existent  à 
l'état  de  types  individuels;  c'est  qu'en  effet  il  n  y  a  pas  une  idiotie,  mais 
des  idiots.  C'est  ce  qu'ont  compris  Griesinger  et  surtout  Schùle1.  Ce  der- 
nier, dans  son  traité,  l'ait  la  description  d'une  série  de  types  individuels  que 
j'utilise  en  mande  partie  pins  lias:  c'est  d'ailleurs  la  caractéristique  (In  livre 

de  Scinde,  d'étendre  indéfiniment  le  nombre  de-  formes  de  la  folie,  à  juste 
raison,  en  rapport  avec  la  variété  i\r>  caractères  individuels. 

SIGNES  DE  DÉBUT 

Lorsque  l'idiotie  est  l,i  conséquence  d'une  affection  qui  a  paru  à  un  cer- 
tain âge,  c'est  à  partir  de  ce  moment  «pic  les  parents  remarquent  <\r>  chan- 
gements qui  les  frappent  par  le  contraste  que  leurs  enfants  présentent  avec 
ce  qu'ils  étaient  avant  le  début  de  l'affection  cérébrale;  mais  quand  il  s'agit 
d'idiotie  congénitale,  les  parents  observateurs  s'aperçoivent  de  bonne  heure 
•  [ne  leur  enfant  «  n'est  pas  comme  les  autres  »:  ils  s'aperçoivent  que  l'enfant 
telte  avec  difficulté,  c'est-à-dire  que  cet  acte,  qui  doit  devenir  automatique, 
est,  à  chaque  reprise,  aussi  difficile  que  le  premier  jour:  d'autres  fois,  ce 
sont  des  cris  perçants,  persistants,  dont  en  n'arrive  pas  à  trouver  la  cause; 
d'autres  l'ois  encore,  c'est  la  manière  dont  le  nourrisson  se  comporte 
vis-à-vis  du  monde  extérieur:  il  est  impossible  ou  difficile  de  fixer  parla  vue 
son  attention,  le  regard  ne  s'arrête  sur  rien,  ou  bien  c'est  l'ouïe  qui  est 
plus  atteinte,  et  les  parents  croient  d'abord  qu'il  y  a  surdité,  ce  qui  arrive 
d'ailleurs  aussi,  on  bien  cécité.  L'enfant  ne  manifeste  souvent  absolument 
aucune  impression;  il  est  inerte,  ne  rit  pas,  ne  s'agite  pas,  ne  cherche  pas 
à  prendre  les  objets  qu'on  lui  présente,  ou  au  contraire  ne  peut  se  tenir 
tranquille  et  est  sans  cesse  en  mouvement.  Puis  on  s'aperçoit  que  la 
marche,  la  parole,  ne  viennent  pas:  et  au  moment  où  l'intelligence  devrait 
s'éveiller,  les  parents  constatent  avec  effroi  qu'elle  reste  assoupie.  L'idiotie 
devient  de  plus  en  plus  apparente  avec  l'âge,  aussi  bien  les  signes  physiques 
que  les  intellectuels,  si  bien  qu'à  un  moment  il  n'y  a  plus  de  doute  poul- 
ies parents  que  leur  enfant  ne  soit  anormal. 

TYPES  CLINIQUES 

L'idiot  profond  congénital'.  —  Assis  ou  affaissé,  inerte  sur  sa  chaise 
percée,  répandant  autour  de  lui  l'odeur  caractéristique,  incapable  de  marcher 

^chllf.  Traité  clinique  des  maladies  mentales,  trad.  fr..  p.  175. 
mets  de  coté  l'anencéphale. 
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et  de  se  tenir  debout,  difforme,  hideux:  h  voir  à  cause  de  ses  malformations 
crâniennes  et  faciales,  des  difformités  tératologiques  et  pathologiques  de 
ses  membres,  il  est  réduit  à  une  vie  purement  végétative.  11  ne  parle  pas, 
ne  remue  pas,  ne  regarde  rien,  pas  même  la  nourriture  qu'on  est  obligé 
de  lui  faire  ingurgiter;  il  ne  sent  ni  la  faim  ni  la  soif,  il  a  eu  beaucoup  de 
peine  à  apprendre  à  téter  et  même  on  a  été  obligé  de  le  nourrir  en  lui  versant 
le  lait  jusque  dans  le  pharynx.  Rien,  pas  même  la  crainte,  ne  peut  le  faire 
sortir  de  sa  torpeur,  il  ne  sent  rien;  il  est  au-dessous  des  animaux.  Un 
peu  moins  profond  est  cet  autre  idiot  qui  manifeste  par  des  grognements  ou 
des  cris  perçants  qu'il  a  faim  ou  soif,  qui  s'agite  sur  sa  chaise  à  la  vue  de 
sa  pitance,  en  déployant  une  gloutonnerie  insatiable.  Celui-là,  quelquefois, 
est  accessible  à  la  crainte,  à  la  peur  des  coups,  ou  peut  manifester  de  la 
colère  quand  on  le  dérange  de  sa  place  habituelle;  mais  là  s'arrête  la 
supériorité  de  son  développement  intellectuel  sur  celui  du  premier.  Cette 
crainte  peut  parfois  être  trop  facilement  provoquée;  J.  Voisin  a  observé 
plusieurs  cas  d'émotivité  chez  des  idiots  un  peu  moins  profonds  et  pour  lui 
la  constatation  de  cette  émotivité  suffit  pour  établir  un  mauvais  pronostic 
au  point  de  vue  de  l'éducation  possible.  Quelques-uns  de  ces  idiots  ont  des 
tics,  se  balancent  automatiquement  sur  leur  siège,  ou  agitent  leurs  membres, 
ou  se  frappent  (idiots  automatiques);  comme  le  disait  Esquirol,  ils  semblent 
être  des  machines  montées  pour  produire  toujours  les  mêmes  mouvements; 
d'autres,  au  contraire,  sans  cesse  agités  (idiots  versatiles  de  Griesinger), 
remuent  successivement  tous  leurs  membres  sans  trêve  ni  repos.  Ceux  qui 
peuvent  marcher  touchent  à  tout,  se  heurtent  aux  meubles,  frappent  de  la 
tète  les  murs,  se  mutilent  sans  rien  sentir,  se  mordent,  déchirent  leurs 
vêtements,  etc.  Il  y  en  a  d'autres  qui  sont  agités  par  accès,  par  périodes, 
d'autres  enfin  véritablement  circulaires  (J.  Yoisin). 

L'idiot  profond  (par  lésion  acquise).  —  Parmi  les  idiots  profonds  et 
inéducables,  il  y  en  a  qui  frappent  à  première  vue  par  la  physionomie 
agréable,  régulière,  faisant  un  contraste  marqué  avec  celle  des  autres. 
On  pourrait  les  croire  assez  intelligents;  il  n'en  est  rien  :  ce  sont  des 
enfants  dont  le  développement  a  été  arrêté  après  la  naissance  vers  1  an  ou 
18  mois  généralement,  parfois  plus  tard.  Ils  sont  souvent  paralysés  ou 
gâteux;  mais  ils  sourient  aux  personnes  qui  les  soignent,  reconnaissent 
leur  nourriture  et  peuvent  jusqu'à  un  certain  point  manifester  leurs  senti- 
ments rudimentaires,  vestiges  de  leur  première  éducation.  Ce  sont  des 
idiots,  car  il  y  a  arrêt  de  développement;  mais  ce  sont  aussi  des  déments, 
car  ils  ont  perdu,  sous  l'influence  de  F  affection  qui  les  a  frappés,  la  plupart 
de  leurs  acquisitions  psychiques  .  Ils  sont  d'ailleurs  généralement  incapables 
d'une  amélioration  quelconque  s'ils  ont  été  arrêtés  trop  jeunes. 

L'idiot  éducable  (ne  rentrant  dans  aucune  des  catégories  tranchées  de 
la  microcéphalie,  de  l'hydrocéphalie,  du  myxœdème).  —  Il  est  un  peu 
moins  difforme,  il  peut  souvent  inarcher  et,  quoique  souvent  gâteux,  il  est 
moins  repoussant  que  l'idiot  profond.  11  sait  reconnaître  sa  nourriture, 
manifester  son  impatience  de  la  recevoir,  sa  joie  de  la  goûter,  sa  colère  si  on 
la  lui  enlève  ou  si  on  le  contrarie;  il  est  susceptible  d'un  certain  attachement 
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pour  les  personnes,  ou  de  tendances  vers  certains  objets;  mais  l'instinct 
sexuel  n'esl  représente  que  par  l'onanisme  ou  des  tendances  perverties  ;  il 
peut  fixer  son  attention  sur  certaines  choses  et  acquérir  quelques  idées  un 
peu  au-dessus  dos  idées  los  plus  concrètes;  il  pool  parler  et  peut  apprendre 
à  tracer  quelques  lettres  ou  à  écrire,  niais  le  plus  souvent  d'\uw  façon  défec- 
tueuse, comme  l'a  indiqué  Berkhan.  Parmi  ces  idiots  éducables,  les  uns  sont 
doux,  les  autres,  au  contraire,  pervers,  se  mettent  facilement  en  colère.  Ce 
sont  eux  aussi  qui  manifestent  dos  talents  partiels,  comme  le  chant,  le 
calcul   automatique,  etc. 

L'idiot  hydrocéphale  i  voyez,  l'article  Hydrocéphalie).  —  Il  frappe  à  pre- 
mière vue  par  le  développement  exagéré  de  la  tête  inclinée  en  avant  ou  en 
arrière,  qui  bombe  au-dessus  de  la  l'ace  petite,  aux  traits  fins,  à  l'expression 
ordinairement  triste  et  morne;  lent  dans  ses  mouvements,  ne  jouant  pas, 
la  marche  lourde  et  traînante,  quelquefois  paralysé  ou  parés ié,  ayant  la  vue 
faible  ou  perdue,  l'hydrocéphale  est  généralement  doux,  tranquille  et  muni 
de  sentiments  élémentaires  sociaux:  et  moraux;  mais  il  est  surtout  indiffé- 
rent, sans  volonté;  il  est  pris  parfois  d'accès  de  colère  et  son  défaut  ordi- 
naire est  la  vanité  qui  se  traduit  chez  les  tilles  par  le  bavardage  et  la  coquet 
lerie,  et  chez  les  garçons  par  certaines  prétentions  (Bournevillc)1.  Mais, 
comme  le  dit  encore  Bou  me  ville,  si  le  type  extérieur  est  frappant,  le  type 
moral  de  l'hydrocéphale   n'est   pas  très  défini*. 

L'idiot  microcéphale''.  —  Le  microcéphale  a  une  physionomie  simiesque, 
«  le  crâne  très  étroit  en  avant,  sans  saillie  en  arrière,  avec  de  l'acrocéphalie 
souvent,  les  oreilles  détachées  de  la  tète,  le  prognathisme,  le  nez  fort,  les 
yeux  petits,  vifs,  trop  rapprochés  de  la  racine  du  nez,  la  mâchoire  inférieure 
forte1.  »  L'attitude  générale  est  aussi  celle  d'un  singe.  Il  serait  généralement 
très  bavard  pour  Sollier,  pourtant  j'ai  vu  des  idiots  de  cette  catégorie  qui 
ne  parlaient  pas.  Ils  ont  souvent  des  impulsions,  des  mouvements  de  colère, 
et  d'autres  fois  ils  sont  polis  et  affectueux,  et  on  peut  rencontrer  toutes  les 
variétés  d'état  mental  inférieur.  Un  cas  intéressant  que  j'ai  vu  est  celui  d'un 
grand  microcéphale,  fort  et  bien  bâti  (sauf  le  crâne)  qui,  dans  la  division 
des  enfants,  insupportable,  abusait  de  ses  muscles  et  opprimait  les  autres  ; 
passé  aux  adultes  et  dûment  corrigé  par  eux,  il  est  devenu  doux  et  docile: 
ce  qui  prouve  qu'il  a  profité  de  l'expérience  de  la  vie,  ce  qui  n'est  pas  mal 
pour  un  idiot. 

L 'idiot  mijxœdêmateux.  (Voyez  l'article  Myxœdème.)  —  L'aspect  est 
absolument  caractéristique,  j'en  donne  ici  le  résumé  d'après  Bourneville5. 
Tète  longue,  écrasée  du  front  au  vertex,  large  à  la  base  et  carrée,  asymé- 
trique ;  protubérance  occipitale  offrant  un  développement  à  peu  près  nor- 
mal. Cheveux  gros,  rudes,  longs,  bruns  ou  blond  roux,  calvitie  partielle. 
Peau  de  la  face  et  du  corps  glabre.  Aspect  trapu,  ramassé,  massif,  lourd  et 
épais.  Tète  penchée.  Physionomie  apathique,  bestiale.  Faux  œdème  des]pau- 

(N  Bourneville.  Recherches  cliniques  et  thérapeutiques,  etc.,  vol.  XIV,  189*,  p.  175. 
(*)  Bourncyille.  Recherches  clin,  et  thérap.,  etc.,  vol.  XIV,  189i.  p.  530  et  suiv. 
(*]  Berkhan.  Die  mikrocephalen  Idioten.  Allfj.  Zeitschr.  f.  Psychiatrie,  Bd.  XXXVII,  1880,  S.  191. 
1    Sollier.  Loc.  cit..  p.  168. 
>,5;  Bourneville.  Recherches  clin,  et  thérap.,  etc.,  vol.  X.  1890,  à  la  page  110. 
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pières,  des  joues,  des  oreilles.  Nez  épaté,  lèvres  épaisses,  bouche  entr'ou- 
verte,  dentition  tardive,  langue  très  volumineuse.  Pas  de  strabisme;  sensi- 
bilité rétinienne.  Blépharite  ciliaire.  Oreilles  parfois  écartées,  jaunâtres, 
comme  œdémateuses.  Mastication  régulière.  Pseudo-lipome  des  joues,  des 
creux  sus-claviculaires,  etc.  Cachexie  pachydermique.  Cou  .très  gros  et  très 
court,  pas  de  goitre.  Thorax  déformé.  !Seins  nuls  ou  petits.  Ventre  très  gros 
et  très  large,  hernie  ombilicale,  non  inguinale.  Organes  génitaux  en  général 
atrophiés.  Pas  de  surdité.  Odorat  paraissant  normal.  Goût  normal.  Vive  sen- 
sibilité au  froid.  Température  56°, 5-57°.  Appétit  médiocre.  Choix  des 
aliments.  Constipation.  Propre,  susceptible  de  le  devenir.  Sécrétions  urinaires 
plutôt  diminuées.  Absence  de  désirs  vénériens,  pas  d'onanisme,  pudeur. 
Rachitisme  et  scrofule.  Marche  lourde.  Mouvements  lents  ;  possibilité  d'une 
marche  même  assez  longue.  Conscience  des  besoins.  Sentiments  affectifs 
conservés.  Mémoire  relativement  développée;  caractère  en  général  doux. 
Vocabulaire  restreint  ou  parole  assez  libre.  Voix  aigre,  rauque,  stridente. 

L'idiot  crétin  goitreux  (idiotie  endémique)1.  —  La  seule  différence 
serait  la  présence  non  constante  d'un  goitre  et  l'origine  de  l'affection. 

Limbêcile.  —  L'habitude  extérieure  se  rapproche  de  l'ordinaire,  pour- 
tant il  y  a  souvent  des  stigmates,  des  malformations,  ou  un  mélange  d'arrêts 
de  développements  et  d'états  pathologiques.  L'imbécile  parle,  marche,  agit, 
et  peut  être  susceptible  d'une  certaine  éducation.  On  peut  distinguer  plu- 
sieurs types  avec  Schùle. 

Limbêcile  ordinaire.  —  Les  sentiments  sont  vagues,  peu  profonds; 
l'intelligence  peu  développée;  la  parole  souvent  spéciale  (imbécillité  apha- 
sique de  Schùle  et  les  Kleine  drollige  Kaùze  de  Griesinger).  «  Ils  connais- 
sent ceux  qui  les  entourent,  se  souviennent  des  noms  et  des  personnes, 
apprennent  la  lecture,  l'écriture  et  les  premiers  éléments  du  calcul.  Ils  ne 
manifestent  aucune  activité  spontanée,  aucun  ennui,  ne  désirent  pas  modifier 
leur  situation.  On  peut  les  employer  à  des  travaux  faciles.  Presque  tous  se 
montrent  sociables  et  de  bonne  volonté  (Schùle).  »  J'ajouterai  que  quelques- 
uns,  comme  je  l'ai  vu  si  nettement  lorsque  j'étais  l'interne  de  Legrand  du 
Saulle,  à  la  Salpêtrière,  conservaient  indéfiniment  un  langage  enfantin  (mon 
petit  papa,  ma  petite  maman,  mon  petit  docteur,  etc.),  qui  fait  contraste 
avec  leur  âge  et  avec  certaines  de  leurs  aptitudes,  car  ici  comme  dans  toute 
l'idiotie  l'arrêt  de  développement  porte  très  inégalement  sur  les  diverses 
fonctions. 

Limbêcile  orgueilleux.  —  L'intelligence  n'est  pas  plus  développée  que 
dans  le  type  précédent  :  il  peut  lire,  écrire,  un  peu  calculer,  s'occuper  à 
quelque  chose,  mais  l'imbécile  orgueilleux  aime  à  paraître,  il  manifeste  des 
idées  ambitieuses,  compose,  invente,  dessine  (souvent  des  dessins  infor- 
mes), se  décore,  se  parc  d'un  uniforme  baroque  :  son  «  extérieur  donne 
une  impression  tragi-comique  »  (Schùle).  Il  est  d'ailleurs  tantôt  satisfait, 
tantôt  querelleur,  emporté  avec  des  accès  de  colère. 

Limbêcile  agité ,  instable.  —  Il  est  impossible  de  lui  apprendre  un 

(*)  Wagner.  Lac.  cit.  Je  n'ai  pas  ici   à  rechercher  les  rapports  qu'il   y   a  entre   le   myxœdème  ou 
crétinisme  sporadique  et  le  crétinisme  endémique. 
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métier,  quoiqu'on  arrivé  avec  beaucoup  de  peine  à  le  faire  lire,  écrire  un 
peu  et  compter,  mais  l'attention  es!  trop  Instable  pour  qu'il  arrive,  à  faire 
quoi  que  ce  soit;  brouillon,  vantard,  sans  cesse  en  mouvement,  se  mêlant 
de  tout,  c'est  la  véritable  mouche  du  coche;  il  a  quelquefois  des  idées  de 
Tuile,  de  vagabondage. 

Vidiot  éducable,  Vimbécile,  le  débile  par  lésion  cérébrale  acquise 
après  la  naissance.  —  Sans  anomalies  marquées  de  développement,  sauf 
quand  il  y  en  a  d'infantiles,  par  suite  de  lésions  cérébrales  ayant,  amené 
par  exemple  l'hémiplégie  spasmodique,  il  parai I  ordinairement  normal  à 
première  vue.  Ce  n'est  qu'à  l'examen  que  Ton  s'aperçoit  des  lacunes  de 
son  intelligence.  Ce  sont  surtoul  pour  ces  cas-là  que  le  public  incrimine  à 
juste  titre  les  maladies  infectieuses,  et  surtout  la  lièvre  typhoïde,  et  alors  le 
niveau  de  l'intelligence  est  plutôt  uniformément  l>as,  lamémoire  mauvaise; 
L'inégalité  de  développement  des  différentes  fonctions  psychiques  esl  bien 
moins  marquée  ici. 

Le  débile.  —  Avec  toutes  ses  variétés,  qui  va  se  perdre  dans  les  formes 
qui  constituent  la  zone  intermédiaire  entre  l'état  sain  et  l'état  morbide,  entre 
la  raison  et  la  folie.  C'est  cet  individu  qui  peut  avoir  des  dons  particuliers, 
une  mémoire  localisée  incroyable,  le  don  de  la  parole  (Wildermuth,  cité  par 
Emminghaus1,  indique  une  variété  où  il  y  a  des  troubles  considérables  de  la 
parole  ou  des  langues,  etc.),  mais  qui  n'en  est  pas  moins  toujours  un  inférieur 
intellectuel;  il  peut  jouer  un  certain  rôle  dans  la  société,  mais  toujours  un 
rôle  subordonné,  car  ce  qui  lui  manque  avant  tout,  c'est  l'initiative,  le  juge- 
ment ;  c'est  un  roulinkajnrapaltle  de  sortir  de  l'ornière  qui  lui  est  tracée  ; 
il  esl  apte  surtout  aux  travaux  manuels.  11  a  des  sentiments  moraux,  mais  ne 
sait  pas  toujours  très  bien  les  placer  ;  parfois  il  a  aussi  un  sentiment  exagéré 
de  lui-même  et  une  faconde  qui  marque  le  vide  de  l'intelligence.  Parfois 
aussi,  comme  l'imbécile,  et  plutôt  que  l'imbécile,  il  a  de  l'esprit  superficiel, 
la  répartie  vive  et  brillante  (boulions  des  rois  et  seigneurs  sous  l'ancien 
régime2). 

L imbécile,  le  débile  pervers.  —  Non  seulement  l'intelligence  est  faible, 
mais  en  outre  il  y  a  arrêt  de  développement  ou  perversion  du  sentiment 
altruiste;  c'est  là  l'antisocial  dont  parle  Sollier;  c'est  même  de  la  véritable 
moral  insanity  avec  un  développement  inférieur  de  tout  l'être  psychique, 
car  la  moral  insanity  peut  exister  chez  des  individus  dont  le  développement 
intellectuel  est  très  suffisant  pour  leur  permettre  de  faire  figure  dans  la 
société,  figure  parfois  brillante  quand  à  l'absence  de  scrupule  s'allie  une 
intelligence  déliée  :  les  exemples  ne  manquent  pas,  depuis  le  vulgaire  cri- 
minel jusqu'à  l'homme  politique  sans  conscience  ou  au  financier  véreux3. 
Mais  pour  en  revenir  aux  faibles  d'esprits  amoraux  et  immoraux,  je  ne  puis 

(*)  Emminghaus.  Die  psychischen  Stôrungen  im  Kindesalter.  Tùbingen,  1887;  in  Gerhardt's  Han db. 
Kinderkrankheiten,  S.  251. 

(*)  Paul  Moreao  (de  Tours).  Fous  et  bouffons,  Paris.  1885. 

(3)  On  trouvera  un  résumé  des  discussions  sans  fin  sur  ces  questions  de  la  criminalité  et  de  la  folie 
morale  dans  Dallemag.ne.  Théories  de  la  criminalité.  Encyclopédie  des  aide-mémoires  de  Léauté,  Paris. 
S.  D,  1896.  Voir  aussi  Morselli,  trad  ital.  du  Traité  de  Charcot  et  Bouchard:,  p.  282,  pour  la  distinction 
des  différentes  variétés  de  morat  insanity. 
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mieux  faire  que  de  reproduire  en  partie  la  description  de  Sehiïle1,  pour  ee 
qui  touche  au  côté  de  folie  morale  qui  l'emporte  de  beaucoup  sur  la  faiblesse 
intellectuelle  :  «  Ce  sont  des  enfants  qui  n'ont  rien  de  L'enfant;  ils  ne 
montrent  aucun  respect  pour  leurs  parents,  aucune  affection  pour  leurs 
frères  et  sœurs,  aucune  compassion  pour  les  animaux;  les  louanges  et  les 
punitions  les  laissent  également  indifférents;  les  exhortations  ne  les  touchent 
pas  ou  les  font  persévérer  davantage  dans  leur  conduite.  De  très  bonne  heure, 
ils  aiment  à  faire  le  mal  et  à  enfreindre  toutes  les  défenses,  et  cette  ten- 
dance augmente  à  mesure  qu'ils  deviennent  plus  habiles  dans  le  mal.  Le 
mensonge  et  la  dissimulation,  malgré  tous  les  efforts  de  l'éducation,  leur 
sont  chers,  et  ils  y  recourent  sans  cesse.  Les  joies  et  les  douleurs  de  leurs 
parents  ne  les  touchent  pas  ou  n'éveillent  en  eux  qu'un  sentiment  fugace  ; 
si  l'on  a  cherché  à  les  redresser  par  des  moyens  énergiques,  ils  n'en  sont  que 
plus  arrogants  et  déterminés,  et  ils  retombent  sans  cesse  dans  les  mêmes 
fautes.  Souvent  on  est  effrayé  de  les  voir  manifester  très  tôt  les  pires  ten- 
dances, le  besoin  de  voler,  la  méchanceté  et  même  la  cruauté  envers  leurs 
camarades.  »  Sournois,  vindicatifs,  comédiens,  ils  simulent  des  maladies, 
des  tentatives  de  suicide,  portent  des  accusations  imaginaires,  quelquefois 
contre  leurs  parents,  comme  j'ai  eu  l'occasion  de  le  voir  récemment  chez 
une  petite  fille  qui  accusait  avec  détails  circonstanciés  son  père  de  l'avoir 
violée  et  qui  était  vierge.  Ils  sont  souvent  vagabonds,  errent  et  volent  dans 
les  campagnes,  mettent  le  feu  aux  granges,  etc.  Ce  sont  ces  enfants  qui 
changent  constamment  d'école  en  se  faisant  renvoyer  de  toutes.  La  puberté 
ne  fait  qu'accentuer  leurs  mauvais  instincts  :  on  les  retrouve  souvent  plus 
tard  pensionnaires  des  prisons  ou  des  asiles,  toujours  dangereux,  jainai> 
disciplinés,  malgré  les  déboires  que  leur  cause  leur  caractère  perverti. 


MARCHE,   DURÉE,   TERMINAISON,   COMPLICATIONS 

Nous  avons  vu  le  début  de  ces  états  divers,  nous  venons  de  décrire  pour 
fixer  les  idées  quelques  types  cliniques  et  il  y  en  a  d'autres;  il  reste  à  voir 
révolution  des  idiots,  des  imbéciles  et  des  débiles  dans  leurs  différentes 
formes.  D'une  façon  générale  on  peut  dire  que  les  idiots  sont  tout  ce  qu'il 
v  a  de  plus  stationnaire.  Si  à  force  de  patience  on  arrive  à  leur  faire  faire 
quelques  progrès,  on  peut  être  sûr  que  ce  progrès  s'arrête  et  sera  remplacé 
par  une  rétrogression  sitôt  qu'on  suspend  les  leçons,  et  même  souvent  à  un 
certain  âge  l'idiot  baisse  même  sans  cause.  Si  le  développement  intellectuel 
est  ainsi  arrêté,  le  développement  physique  l'est  aussi;  la  marche,  la  parole 
sont  apprises  très  tard  (5,  6  ans),  quelquefois  jamais;  la  dentition  est  re- 
tardée. L'idiot  même  adulte  est  petit2,  son  développement  sexuel  est  très 
retardé  ou  incomplet,  surtout  chez  les  garçons,  car,  pour  J.  Voisin,  chez 
les  filles,  la  puberté  ne  le  serait  point.  Il  dépasse  généralement  peu  l'âge  de 

-  ni  -m- .   Traite,  art.  :  Moral  issakitt,  p.  468.  Voir  aussi  E.  Blecleb.  Ueber  moralische  Idiotie, 
Viertel  Jahrsch.  f.  gericht.  Medic.  >/.  Sanitâtsw.,  1803. 

(2;  Kind  (cité  par  Emminghaos,  lot:  cit.,  p.  2519)  donne  des  eliilIVes  statistiques  sur  la  taille  des  idiote 
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96  ans.  I  h  des  modes  de  terminaison  est  une  sorte  de  cachexie  à  marche 
très  rapide,  el  l'on  ne  trouve  rien  de  bien  nel  à  l'autopsie.  Parmi  les  compli- 
cations, cl  je  n'\  fais  pas  rentrer  des  affections  causes  de  l'idiotie,  il  faut 
noter  le  symptôme  épilepsie  qui  se  rencontre  chez  un  tiers  des  idiots.  Cette 
coexistence  est  fâcheuse  pour  le  développemenl  intellectuel,  chaque  Bérie 
d'accès  étant  une  cause  d'arrêt  et  de  déchéance.  Les  états  de  mal  viennent 
souvent  terminer  la  -cône.  Parmi  les  complications,  il  faut  noter  la  chorée, 
l'hystérie,  les  affections  des  yeux,  de  la  peau,  la  tuberculose,  la  syphilis,  les 
infections,  les  affections  de  la  bouche  et  «les  dont-  (stomatites,  gingivites, 
Caries,  etc.),  du  tube  digestif,  qui  sont  souvent  causées  par  la  gloutonnerie 
de  l'idiot,  qui  avale  tout  ce  qui  lui  tombe  sous  la  main1.  Il  v  a  grande  diffi- 
eulté  à  reconnaître  ce-  différentes  affections  chez  l'idiot,  qui  ne  se  plaint  sou- 
vent pas  du  tout.  Les  infections  amenant  de  la  fièvre  ont  quelquefois  pour 
résultat  de  surexciter  les  fonctions  psychiques  et  d'élever  passagèrement  leur 
niveau. 

lie-  psychoses  intercurrentes1  peuvent  aussi  se  montrer  ayant  ••»■  earac- 
terc  spécial  d'évoluer  sur  un  fond  de  faiblesse  intellectuelle,  mélancolie, 
manie,  paranoïa  peu  systématisée  (chez  les  imbéciles  et  débiles),  délire  de 
grandeur  peu  systématisé  qui,  chez  l'imbécile  ou  débileadulte,  peut  être  pris 
pour  de  la  paralysie  générale*.  L'imbécile  ou  l'idiot  peu  accentué,  surtout 
non  congénital,  peut  vivre  vieux  ;  il  y  a.  par  exemple,  à  Bicétre  deux  frères  idiots 
qui  sont  âgés  d'une  cinquantaine  d'années.  Le  débile  vit  comme  tout  le 
monde.  Les  complications  par  l'épilepsie  ou  la  folie  sont  naturellement  plus 
graves  à  cause  de    la  démence  possible. 

Quant  aux  différentes  loi  nie-,  je  renvoie  aux  articles  qui  leur  sont  con- 
sacrés et  qui  dépendent  de  l'affection  dont  l'idiotie  est  le  symptôme. 


ÉTAT  SOMATIQUE  EN  PARTICULIER 

Lorsque  l'idiotie  est  congénitale,  on  rencontre  des  signes  de  dégénéres- 
cence ou  anomalies  de  développement,  soit  seuls,  soit  associés  à  des  lésions 
véritablement  pathologiques.  Lorsque  l'idiotie  est  acquise  après  la  naissance, 
il  n'y  a  pas  beaucoup  de  signes  de  dégénérescence  congénitale,  mais  il  y 
a  des  lésions  et  des  dégénérescences  infantiles  en  rapport  avec  l'affection 
dont  l'idiotie  est  un  symptôme.  Je  n'ai  pas  à  décrire  ici  (ce  qui  est  fait  ail- 
leurs i  les  lésions  et  les  troubles  somatiques  des  diverses  encéphalopathies 
du  fœtus,  de  l'enfant,  encéphalites  traumatiques,  hémorragies  ou  ramollisse- 
ment, porencéphalies,  scléroses,  méningites  diffuses,  qui  se  traduisent  cli- 
niquement,  somatiquement,  par  les  symptômes  durables  de  l'hémiplégie 
spasmodique,  de  l'hémiathétose,  de  l'athétose  double,  les  diplégies  spasmn- 
diques  (maladie  de  Little),  non  plus  que  les  tumeurs  de  l'encéphale,  ou  le 

('    Les  végétations  adénoïdes  sont  fréquentes  iBalme). 
•    Voye*  EmiiNGiiACs,  lue  cit.,  p.  265. 

"    Voyez  Boiron.  Contribution  à  l'étude  du  diagnostic  de  la  paralysie  générale  (Le  délire  des  paraly- 
tiques généraux  et  des  faibles  d'espritj.  Th.  de  Paris.  1S89: 
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myxœdème.  ou  l'hydrocépalie,  ou  la  syphilis  héréditaire.  J'insisterai  davan- 
tage sur  les  anomalies  de  développement  en  relation  le  plus  souvent  avec 
des  affections  ci-dessus  énumérées,  y  compris  celles  de  l'encéphale,  que  l'on 
peut  rencontrer  réunies,  combinées  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  chez 
les  idiots,  les  imbéciles  et  les  débiles  ou  faibles  d'esprit  et  qui  l'ont  partie  de 
la  physionomie  clinique  de  l'idiotie.  Chez  les  idiots  surtout  congénitaux  les 
anomalies  apparentes  sont  très  marquées  et  très  nombreuses*;  au  fur  et  a 
mesure  qu'on  se  rapproche  de  l'état  normal,  elles  le  sont  moins  ;  mais  d'une 
part  elles  peuvent  exister  chez  des  individus  suffisamment  sains  d'esprit  et 
d'autre  part  les  idiots  non  congénitaux  sont  généralement  assez  bien  con- 
formés1. Au  point  de  vue  pratique,  si  certaines  de  ces  anomalies  peuvent 
indiquer  l'existence  d'anomalies  cachées  du  système  nerveux,  il  faut  avouer 
que,  jusqu'à  présent,  elles  n'ont  pas  grande  importance  dans  la  majorité 
des  cas2. 

Anomalies  de  développement5.  Crâne.  —  Le  crâne  frappe  générale- 
ment à  première  vue  par  ses  proportions  anormales  :  trop  petit  ou  trop 
grand,  ou  asymétrique  et  malformé  de  diverses  façons.  On  a  mesuré  et 
étudié  ces  malformations  depuis  Esquirol  (Esquirol,  Georget,  Cahneil,  Par- 
chappe,  Lélut,  Séguin,  Lunier,  Baillarger,  Foville,  Virehow,  Griesinger,  etc.  '  i. 
Mais  il  n'y  a  pas  de  forme  du  crâne  propre  aux  idiots. 

Microcéphalie.  —  Produite  généralement  par  un  arrêt  de  développement 
en  masse  portant  sur  le  crâne  et  le  cerveau  :  le  crâne,  très  petit,  fuit  en 
arrière  et  fait/contraste  avec  la  face  saillante  et  développée.  Cette  malforma- 
tion était  considérée  au  contraire  par  Virehow  comme  due  constamment  à 
la  synostosejprématurée  des  sutures,  comme  le  croyait  aussi  Baillarger.  Cette 
dernière  interprétation  avait  conduit  Lannelongue  à  entreprendre  pour  la 
guérison  de  l'idiotie  «  microcéphalique  »  la  crâniectomie  systématique. 
Bourneville  a  très  bien  montré  que,  même  pour  les  crânes  d'autres  formes 
chez  les  idiots,  il  n'y  a  pas  en  général  de  synostose  prématurée  des 
sutures.  «  Ce  n'est  que  tout  à  fait  exceptionnellement,  dit-il,  que  l'on  ren- 
contre'une  svnostose  partielle  »,  et  d'ailleurs  «  le  diagnostic  de  la  synostose 
des  sutures  et  de  l'épaisseur  du  crâne  échappe  jusqu'à  présent  à  nos  moyens 
d'investigation8.  Je  ne  m'arrête  pas  à  l'interprétation  que  donnent  quelques 
auteurs,  entre  autres  Vogt,  Ducatte,  Lahorde6,  de  la  microcéphalie.  qui  pour 
eux  devrait  être  considérée  comme  une  réversion  atavique,  car  cela  me 
parait  une  hypothèse  très  aventurée;  et  je  rappelle  pour  mémoire  que  Klebs 

1  YYildekmutii  (cité  par  Emminghaus)  remarque  que  les  idiots  qui  n'ont  pas  une  hérédité  chargée 
ont  à  peu  près  autant  de  signes  de  dégénérescence  que  les  autres.  Il  s'agirait  de  savoir  ce  que  Wilder- 
muth  entend  par  hérédité;  nous  avons  vu  que  cette  notion  était  très  peu  précis,,  dans  ies  auteurs. 

(a)  De  même  que  plus  [haut  je  n'ai  fait  qu'effleurer  les  théories  de  la  dégénérescence,  de  même  ici 
encore  je  n'indique  que  quelques-uns  des  stigmates  ^de  cette  dégénérescence  sans  discuter  toutes  ]<•> 
interprétations  variées  qu'on  en  a  données. 

{*)  Wildermdth.  Ueber  Degenerationszeichen  bei  Epileptischen  und  Idioten.  Wùrtemb.  medicin.  Corr. 
Blatt.,  n#  4,  Bd.  LÏI,  1886.  —  Morselli,  toc.  cit.,  donne  un  résumé  complet  et  les  indications  bibliogra- 
phiques des  stigmates  de  la  dégénérescence  dont  je  n'indique  que  les  principaux. 

(*l  Consultez  Dago.net.  Traite  des  maladies  mentales,  Paris,  ÎS'.U.  p.  670. 

(5j  Boirneville.  Du  traitement  chirurgical  et  médico-pédagogique  des  entants  idiots  et  arriérés. 
Communie,  à  l'Ac.  de  méd.  (séance  du  20  juin  1893).  in  Recherches  clin,  et  Ihérap.,  etc.  Paris,  1891.  p.     . 

(6)  J.  V.  Laboude.  La  microcéphalie  vraie  et  la  descendance  de  l'homme.  Revue  scient.,  11  mai  1895, 
n"19.  p.  578. 
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attribuait  la  production  de  cette  anomalie  au  spasme  de  l'utérus,  tandis  que 
Stark  la  mettait  sur  le  compte  d'une  encéphalite.  Les  mesures  anthropomé- 
triques sur  la  microcéphalie  ne  in»'  paraissent  pas  présenter  un  très  grand 
intérél  pratique,  aussi  n'en  citerai-je  que  quelques-unes.  Pour  Broca,  le^  vrais 
microcéphales  idiots  peuvenl  voir  leur  capacité  crânienne  descendre  à 
300  centimètres  cubes,  la  circonférence  ef  la  longueur  du  crâne  respective- 
ment à  320  millimètres  et  lui)  millimètres.  Vogt'  a  mesuré  la  capacité 
crânienne  de  2  microcéphales  de  l<»  à  15  ans  dont  la  capacité  moyenne  était 
de  332  centimètres  cubes  et  de  7  microcéphales  adultes  dont  la  capacité 
était  de  r53.  Ducatte*  conclut  de  ses  recherches  que  tout  crâne  d'une  capacité 
inférieure  à  1 150  el  d'une  circonférence  moindre  de  18  centimètres  est  celui 
d'un  idiot  ou  imbécile. 

Cette  microcéphalie3  peut  être  régulière  ou  s'accompagner  d'asymétrie 
de  divers  ordres  commes  celles  que  je  vais  énumérer  plus  loin  \ 

Macrocéphalie.  —  Cette  augmentation  <!<•  volume  de  la  tête  peut  être 
due  simplement  à  une  hypertrophie  du  cerveau,  qui  est  rare  (Burnet  cité  par 
Calmeil)  ;  le  plus  souvent  c'est  la  conséquence  de  l'hydrocéphalie  :  l'aspecl 
est  alors  caractéristique  (Voir  l'article  Hydrocéphalie). 

Plagiocéphalie.  —  C'est  la  déformation  la  plus  fréquente.  Le  erân< 
oblique ovalaire,  très  asymétrique;  la  partie  antérieure  d'un  côté  et  la  partie 
postérieure  de  l'autre  côté  sont  le  plus  développées  :  le  diamètre  le  plus 
grand,  antéro-postérieur,  a  pris  une  direction  oblique.  Cette  déformation, 
comme  l'a  montré  Guéniot,  peut  être  produite  par  le  décubitus  latéral,  mais 
même  alors  elle  est  produite  par  un  retard  de  l'évolution  des  sutures,  ■•  Elle 
peut  être  produite  par  une  ossification  prématurée  des  sutures  coronales  :  I'1 
crâne  prend  alors  un  aspect  réniforme;  elle  peut  aussi  reconnaître  pour 
cause  une  asymétrie  de  développement  du  crâne  lorsqu'un  pariétal  par 
exemple  se  développe  par  deux  points  d'ossification*.  » 

Scaphocëphalie.  —  Le  crâne,  allongé  dans  le  <en<  antéro-postérieur  avec 
saillie  de  la  suture  sagittale  soudée  prématurément,  a  la  forme  d'un  toit  ou 
d'une  caréné  de  bateau. 

Acrocéphalie.  — La  voûte  crânienne  est  élevée,  plus  spécialement  dans  les 
régions  pariétales:  le  front  est  incliné  en  arrière  et  la  forme  est  très  longue. 

Trigonocéphalie.  —  Le  contour  crânien  est  triangulaire,  le  front  en 
forme  de  coin,  avec  les  bosses  pariétales  élargies  et  la  suture  médio-fron- 
tiilo  saillante  (métopisme). 

On  peut  encore  énumérer  les  déformations  suivantes  qui  ont  un  nom: 
oxycéphalie  i  crâne  court,  élevé  dans  la  région  bregmatique,  le  front  étant 

: .  Mémoire  sur  le»  microcéphales  ou  hommes-siiujes.  Genève-Bàle.  iv 
-    Dlcatte.  La  microcéphalie  au  point  do  vue  de  l'atavisme.  Thèse  Paris,  H 

5  Pfleger  et  Pilcz  Zur  Lehre  von  der  Mikrocephalie.  Arbeiten  ans  Professor  Obersteiner's 
Lnboratorium.  1S97 >  donnent  un  exposé  et  une  bibliographie  complets  de  la  question:  ils  confirment 
les  vues  de  Bourneville  :  c'est  le  cerveau  qui  est  primitivement  atteint.  Au  point  de  vue  du  crâne  seul, 
consulter  :  Sir  G.  Hcmpjiry.  Notes  on  the  microcéphalie  or  idiot  skull  and  on  the  makrocephalic  or 
hydrocéphalie  skull.  Journal  of  anatomij  and physiology,  1895,  vol.  XXIX.  p.  304. 

x    Voyez  pour  un  résumé  d'anthropologie  appliquée  à  l'idiotie  et  à  la  médecine  mentale  :  Ségla^.  De 
1  examen  morphologique  chez  les  aliénés  et  les  idiots,  in  Leçon*  cliniques  sur  les  maladies  mentales  et 
nerveuse».  Paris.  1S95,  p.  683,  qui  me  sert  de  guide  dans  cette  exposition. 
Féré.  La  famille  névropathique.  p.  236. 


[_PH   CHASLINJ 


;,02  SYSTEME  NERVEUX. 

perpendiculaire  ou  [incliné  en  avant);  sténocephalie  (allongement  du  crâne 
avec  la  région  du  bregma  en  forme  de  coin)  ;  ipsicéphalie  (crâne  subsca- 
phoïde  à  vertex  élevé  dans  son  ensemble)  ;  sténocrotaphe  (Yirchow),  (étroi- 
tesse  de  la  région  fronto-temporale,  arcades  zygomatiques  très  développées, 
le  vertex  ayant  la  forme  d'un  losange)  ;  platicéphalic  (vertex  déprimé  à  plat); 
clinocéphalie  (dépression  delà  région  bregmatique  en  forme  de  selle),  etc., 
et  des  déformations  localisées  comme  celles  que  signale  Féré  :  élargissement 
du  front  par  soudure  tardive  de  la  suture  mé topique,  formation  d'une  bosse 
occipitale  par  suite  de  l'élargissement  de  la  suture  lambdoïde  en  consé- 
quence de  l'apparition  de  nombreux  os  wormiens1. 

Une  altération  franchement  pathologique  importante  a  été  signalée  par 
Parrot  dans  la  syphilis  héréditaire,  la  naticéphalie  qui  donne  au  crâne 
l'aspect  des  fesses  [notes). 

L'épaisseur  des  os  du  crâne  peut  être  très  grande  dans  quelques  cas  et 
la  capacité  intérieure  très  inférieure  quand  l'aspect  extérieur  indiquait  un 
volume  notable.  Ou  bien  il  y  a  des  amincissements,  des  irrégularités,  etc. 

Face.  —  Son  volume  est  généralement  variable,  en  sens  inverse  de  celui 
du  crâne.  Chez  les  microcéphales,  la  face  est  développée;  elle  est  au  contraire 
petite  chez  les  hydrocéphales  et  ratatinée  chez  les  crétins. 

V asymétrie  est  une  anomalie  extrêmement  fréquente  ;  elle  est  très 
importante  quand  elle  porte  sur  les  os  ;  c'est  à  ce  genre  d'asymétrie  que 
Lasègue  attribuait  une  grande  importance  dans  l'épilepsie  essentielle  ;  elle 
est  reconnaissable  à  l'inégalité  des  orbites,  à  la  saillie  différente  des  arcades 
orbitaires  et  des  os  malaires.  <c  Le  prognathisme,  suivant  le  clair  résumé  de 
Séglas,  est  rallongement  ou  la  proéminence  des  mâchoires;  il  est  double  et 
complet  lorsque  les  deux  mâchoires  ainsi  que  les  dents  se  portent  en  avant 
et  que  par  conséquent  le  menton  recule.  Il  est  simple  et  partiel  suivant  qu'il 
est  maxillaire  ou  alvéolo-dentaire,  sur  les  deux  ou  sur  une  seule  mâchoire.  » 

Le  prognathisme  facial  est  l'exagération  du  développement  de  la  totalité 
du  maxillaire  supérieur  par  rapport  à  la  base  du  crâne  cérébral.  Hamy 
(cité  par  Séglas)  a  signalé  une  cause  d'erreur  :  c'est  l'existence  du  progna- 
thisme artificiel,  très  fréquent  chez  les  crétins,  par  la  pression  de  la  langue 
sur  les  incisives. 

Le  développement  de  la  mandibule  a  été  considéré  comme  fréquent 
surtout  chez  les  criminels  (Manouvrier,  Lombroso).  On  peut  noter  aussi 
l'inverse,  et  alors  il  y  a  souvent  coïncidence  avec  une  autre  anomalie  : 
l'existence  d'une  saillie  au  bord  inférieur  à  l'angle  de  la  mâchoire;  cette 
saillie  s'appelle  Yapophyse  lémurienne  d'Albrccht  et  a  été  considérée  elle 
aussi  comme  une  réversion. 

Oreilles.  —  Les  anomalies  sont  très  nombreuses  et  ont  été  l'objet  de 
travaux  récents  :  Féré  et  Séglas,  par  exemple,  ont  examiné  les  oreilles  de 
1233  sujets  qui  n'étaient  pas  tous  des  idiots.  On  a  à  considérer  successive- 
ment la  situation  des  oreilles  qui  varie  peu,  leur  direction  plus  ou  moins 
oblique;  dans  les  dimensions,  c'est  l'exagération  que  l'on  rencontre  le  plus 

(')  Féré.  Dusse  occipitale.  Bull.  Soc.  anal.,  1875.  p.  482;  1877.  p.  205. 
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Miuvent.  La  distance  du  pavillon  au  crâne  donne  lieu  par  son  exagération  à 
la  Forme  en  entonnoir  el  même  en  anse  :  la  forme  générale  <lu  pavillon  peul 
■usai  varier;  enfin  il  l'uni  examiner  Triai  des  saillies  et  des  dépressions  plu- 
un  moins  marquées;  enfin  les  asymétries  des  pavillons  touchant  la  dimen- 
sion, la  forme,  l'implantation.  Les  Irrégularités  morphologiques  véritables 
de  l'hélix,  l'anthélix,  des  crura  furcata,  des  tragus  et  anti-tragus  sont  très 
nombreuses  ;  j'en  citerai  une  fréquente:  l'exagération  de  relief  et  la  prolon^ 
gation  de  la  racine  de  l'hélix  formant  le  pli  transverse  «le  la  conque.  Le 
lobule  varie  très  fréquemment  dan-  sa  i  onformation  et  dan-  la  façon  dont  il 
adhère  au  tégument.  On  a  classé  (Morel,  Schwalbe,  Binder)  les  anomalies  de 
l'oreille,  mais  tout  cela  n'a  réellement  pas  grande  importance  et  je  rappelle 
seulement  que  quelques  variétés  onl  reçu  des  noms,  comme  l'oreille  de 
Blain ville,  l'oreille  de  Morel,  l'oreille  de  Darwin,  l'oreille  de  Wildermuth  et 
les  différents  types  de  l'oreille  de  Stahl. 

Yeux.  —  L'orbite  peul  présenter  nue  saillie  exagérée  des  arcades;  il 
peut  y  avoir  rapprochement  <>n  écartement  très  marqué  des  deux  yeux. 
La  lente  palpébrale  e>t  pins  ou  moins  étroite,  pins  ou  moins  rectiligne.  Dans 
certains  cas,  l'oeil  revêt  l'aspect  dit  mongolique\  décrit  sous  le  nom  d'epi- 
canthus  quand  ce  n'est  pas  un  caractère  de  race:  il  \  a  aussi  d'autres  vices 
de  conformation  moins  importants  dr>  paupières,  ainsi  que  des  conjonctives 
(injection  très  grande,  rudiment  de  la  troisième  paupière),  tache  pigmentée, 
ptérygion  congénital.  Le  globe  de  l'œil  peut  être  plus  ou  moins  saillant  :  la 
cornée  peut  être  altérée  dan-  ses  dimensions,  dans  sa  forme,  dans  sa  trans- 
parence; les  difformités  de  l'iris  sont  nombreuses  depuis  son  absence  congé- 
nitale jusqu'aux  anomalie-  de  couleur  et  aux  asymétries  «le-  ouvertures 
pupillaires  en  dehors  de  tout  signe  de  paralysie  générale;  dans  le  cristallin, 
on  peut  signaler  les  caractères  de  l'ectopie  congénitale;  enfin  à  l'ophtalmo- 
scope  on  pourra  trouver  des  anomalies  diverses  des  parties  profondes 
de  l'œil. 

Nez.  —  Les  difformités  du  nez  sont  aussi  fréquentes. 

Bouche.  —  Les  anomalies  de  la  bouche  sont  très  importantes:  pour  les 
lèvres,  je  rappelle  seulement  qu'elles  peuvent  laisser  écouler  la  salive  ou 
présenter  les  nombreuses  variétés  du  bec-de-lièvre;  à  la  voûte  palatine2,  on 
pourra  noter  des  fissures,  la  forme  asymétrique,  la  profondeur  exagérée,  la 
disposition  ogivale,  le  torus  palatinus  ou  exostose  médio-palatine  de  Chas- 
saignac;  au  voile  du  palais,  on  peut  noter  les  déviations,  la  division,  etc. 

La  langue  peut  être  d'une  longueur  démesurée.  Les  mâchoires  peuvent 
être  également  mal  conformées:  enfin  les  dents  offrent  presque  toujours  de 
nombreuses  anomalies  de  forme,  de  volume,  de  nombre  (quelquefois  per- 
sistance de  la  première  dentition  à  côté  de  la  seconde),  de  siège,  de  direc- 
tion, de  disposition,  de  structure   (dont   la  plus   importante  est   l'érosion 

<'  Un  auteur  anglaisa  décrit  une  variété  tartare  ou  moogolique  de  l'idiotie  :  Lurent»  Dowx.  Obser- 
vations on  an  ethnie  classification  of  idiots,  in  Clinical  Lectures  and  Reports  by  the  médical  and  surgical 
staff  ofthe  Loiulon  Hospital,  vol.  III.  1866,  p.  2o(.'. 

*  Waltheb  Chakmsg.  The  significance  of  palatal  deformities  in  idiots.  The  Journal  of  mental  science, 
lan.  1897,  p.  ~>1    s'élève  contre  l'importance  attachée  aux  déformations  de  cette  partie,  ainsi  que  contre 

-     tagérations  des  partisans  étroits  de  la  <    \  ace.. 

[PH    CHASLIN  1 


MU  SYSTÈME  NERVEUX. 

étudiée  par  Parrot  et  Fournier)  ;  mais  de  toutes  ces  anomalies  ce  sont  les 
anomalies  vrfaies  de  l'articulation  des  dents  qui,  d'après  Gruet,  sont  les 
plus  caractéristiques  dans  l'idiotie.  Je  signale  en  passant,  à  titre  de  com- 
plication, les  accidents  pathologiques  dentaires  fréquents,  entre  autres 
la  carie. 

Tronc.  —  On  peut  rencontrer  des  malformations  diverses  :  incli- 
naison en  avant  du  thorax,  forme  tombante  des  épaules,  thorax  en 
entonnoir,  asymétrie,  déviations  de  la  colonne  vertébrale,  hernies  congé- 
nitales, etc. 

Membres.  —  Aux  membres,  en  dehors  des  monstruosités  rares,  on  peut 
citer  parmi  les  anomalies  relativement  fréquentes  :  la  polydactylie,  la  mégalo- 
dactylie,  la  macrodactylie,  Fectrodactylie,  la  brachydactylie,  l'atrophie  congé- 
nitale d'un  ou  plusieurs  doigts,  la  syndactylie:  les  difformités  des  articula- 
tions, les  diverses  variétés  du  pied  bot  congénitales,  etc.,  etc. 

Taille.  —  Il  ne  faudra  pas  manquer  non  plus  de  noter  la  petitesse  de  la 
taille,  le  défaut  de  rapport  entre  la  longueur  du  tronc  et  des  membres,  etc., 
le  nanisme. 

Organes  génitaux.  —  Ils  présentent  des  'déformations  très  fréquentes 
et  très  variées  :  développement  anormal  du  pénis,  phymosis,  etc.,  atrophie, 
ectopie,  inversion  testiculaire,  épispadias,  hypospadias,  hermaphroditisme, 
présence  ou  absence  de  poils  au  pubis.  Chez  les  filles  :  vulve  plus  ou  moins 
rétrécie,  absence  et  imperforation  du  vagin,  etc.,  anomalies  diverses  des 
grandes  et  petites  lèvres.  On  trouvera  aussi  des  difformités  de  Y  anus;  quant 
aux  mamelles,  elles  peuvent  présenter  des  anomalies,  dont  les  plus  curieuses 
sont  la  polymastie  et  la  gynécomastie.  On  doit  rapprocher  de  ces  faits  les 
anomalies  et  interversion  des  caractères  sexuels  secondaires. 

Peau.  — ■  Enfin  la  peau  peut  présenter  des  altérations  congénitales  telles 
que  les  ncevi;  les  ongles  être  le  siège  d'altérations  diverses  ainsi  que  les 
cheveux  et  la  barbe  (chez  les  adultes)  (abondance,  absence,  implantation  irré- 
gulière, déviation  du  tourbillon,  double  tourbillon,  etc.,  etc.).  En  résumé, 
les  idiots,  les  imbéciles  et  les  débiles,  surtout  congénitaux,  présentent  de 
nombreuses  altérations  morphologiques  visibles  qui  sont  plus  ou  moins  en 
rapport  avec  les  troubles  du  développement  de  l'intelligence  ;  mais  l'étude 
directe  de  ces  derniers  est  seule  capable  de  les  révéler,  de  même  que  pour  les 
autres  dégénérés,  fous  ou  criminels  ou  gens  suffisamment  normaux,  la  con- 
statation de  la  folie  ou  du  crime  ou  de  l'intégrité  relative  de  l'intelligence 
est  seule  valable. 

Malformations  cérébrales.  —  Plus  ou  moins  combinées  entre  elles, 
leur  origine  véritable  est  encore  très  obscure.  C'est  un  chapitre  de  la 
pathologie  qui  est  loin  d'être  élucidé;  je  ne  m'y  appesantirai  pas1,  car 
on  ne  peut  faire  jusqu'à  présent  qu'une  stérile  énumération  de  cas  parti- 
culiers. 

Hypertrophie.  —  Celle-ci  est  rare;  on  en  a  pourtant  cité  des  cas  (Bou- 

(')  Voyez  le?  indications  bibliographiques  dans  Otto  Kunke.  Ueber  das  Verhalten  der  Tangentialfasern 
der  Grosshirnrinde  von  ldioten.  Arch.  f.  Psychiatrie,  Bd.  XXV,  1803,  S.  450,  et  Steffen.  Krankheiten  des 
Gehirn*  in  Kindesalter,  in  GerhavdVs  Handb.  d.  Kinderkr.,  Bd.  V.  I.  Abth.,  II.  Hâlfte.  1880. 
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langer,  Cahneil,  Baillarger,  Delasiauve,  Briquet,  Cullerre).  Baillarger  .1 
observé  un  enfant  de  1  an-  «lonl  !<■  cerveau  pesail  1305  grammes  et  nu 
autre  dont  le  corps  pesail  23  kilogrammes  et  le  cerveau  I  160  grammes. 
Cullerre  a  pesé  le  cerveau  d'un  idiol  de  53  an»  dont  le  poids  était  de 
[530  grammes  et  d'une  morphologie  tirs  simplifiée1. 

Atrophie  et  dystrophie.  —  Ordinairement  !<■  poids  du  cerveau  est 
inférieur  à  la  normale  et  le  cerveau  est  atrophié  -oit  totalement,  suit  partiel- 
lement, remplissant  exactement  la  boite  crânienne  ou  au  contraire  laissant 
un  espace  vide  comblé  de  liquide  céphalo-rachidien,  il  peut  être  parfois  petit 
mais  normalement  conformé. 

Cette  atrophie  est  accompagnée  souvent  d'arrêts  de  développement 
presque  totaux  de  diverses  parties  de  l'encéphale  :  absence  du  corps  calleux 
(Tiedemann),  de  la  voûte  à  trois  piliers,  du  septum  et  du  corps  frangé 
(Parchappe),  parencéphalie  vraie  (Voyez  l'article  sur  ce  sujet),  etc. 

Hétérotopies.  —  Stahl,  Rôsch,  Niepce,  Griesinger,  Virchow,  Luys,  ont 
vu  chez  certains  idiots  une  hypertrophie   notable  de  certaines  régions  de 

substance  grise  •  •(  l'existence rmale  *\c  substance  grise  disposée  en  îlots 

au  milieu  dr  la  substance  blanche. 

(  m  a  trouvé  aussi  des  anomalies  analogues,  primitives  ou  secondaires,  des 
autres  organes,  cervelet,  bulbe,  moelle. 

Morphologie  des  circonvolutions.  — Elle  présente  dé  nombreuses  ano- 
malie^ qui  (Mi  somme  tendent  à  simpliGer  le  dessin  de  la  surface  cérébrale 
en  rapprochant  les  cerveaux  d'idiots  de  ceux  des  singes  niais  il  ne  faut  voir 
là-dedans  qu'une  comparaison)  (Betz,  Binzwanger,  Reinhard,  Jansen, 
Luys.  etc.").  On  trouvera  d'ailleurs  dans  les  comptes  rendus  du  service  de 
Bourneville  depuis  1880  une  mine  inépuisable  d'observations  prises  avec 
beaucoup  de  détails  sur  tous  ces  points. 

Lésions  histologiques.  —  Le  travail  récent  le  plus  important  sur  l'ana- 
tomie  pathologique  de  l'idiotie  esl  celui  de  Hammarberg3  parce  que  cet 
auteur  s'est  efforcé  de  mettre  en  rapport  les  altérations  psychiques  avec 
les  lésions  microscopiques  qu'il  a  constatées  et  qui  sont  des  arrêts  de  déve- 
loppement. On  trouve  d'ailleurs  dans  ses  observations  de  nombreux  détails 
sur  des  anomalies  des  différentes  parties  de  l'encéphale  et  des  circonvolu- 
tions. Mais  l'important  est  dans  la  structure  microscopique,  car  des  anoma- 
lies macroscopiques  ont  été  décrites  chez  des  gens  très  suffisamment  sains 
d'esprit*.  Dans  cette  structure,  Hammarberg  attache  une  grande  importance 
au  nombre  des  cellules  nerveuses,  ce  qui  fait  qu'il  commence  son  travail 
par  une  étude  sur  le  nombre  de  ces  cellules  à  l'état  normal  dans  les  diffé- 
rentes régions  de  l'écorce.  Les  conclusions  générales  de  son  mémoire  sont 
que  l'on  trouve  un  arrêt  de  développement  et  une  diminution  de  nombre 

1  Voyez  aussi  :  Bernaf.dini.  Ipertroiîa  cérébrale  e  idiotismo.  Riv.  sper.  di  Freniatria,  vol.  XIII.  188", 
p.  25. 

1  v.  Otto.  Casuistische  Beitrâae  zur  Kenntniss  der  Hikrogyrie.  Areh.  f.  Psychiatrie,  Bd.  XXIII.  ls1.^'. 
s.  153. 

",)  Hammabbekc.  Studien  iïber  Klinik  u.  Pathologie  der  Idiotie,  etc.  (traduction  allemande  du  suédois  . 
Bpsala,  1895. 

'  Eu  tous  cas  seulement  paranoïaques  aigus  comme  dans  le  cas  de  Pfister.  Microcephalie  mit 
àffenspalte  ohne  Geistesstôrung.  Alla.  Zeitsch.  f.  Psych.,  Bd.  L,  S.  o. 
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des  cellules  nerveuses  de  l'écorce;  l'étendue  de  l'écorce  ainsi  atteinte,  La 
localisation  et  le  moment  où  a  eu  lieu  l'arrêt  tiennent  sous  leur  dépen- 
dance les  symptômes  psychiques  moteurs,  sensitifs  et  sensoriels,  ou  du  moins 
la  plus  grande  partie.  Quant  aux  autres  altérations  signalées  par  les  auteurs, 
les  espaces  péricellulaires  et  périvasculaires,  ce  sont  tout  simplement  des 
actions  du  réactif;  ils  ont  trouvé  les  cellules  pyramidales  dérangées  de 
Tordre  ordinaire,  ce  qui  tient  tout  simplement  à  une  erreur  d'observation, 
car  elles  ne  le  sont  pas  plus  qu'à  l'état  normal;  enfin  les  atropine,  vacuoli- 
sation,  dégénération  pigmentaire  des  cellules,  sont  très  probablement  beau- 
coup moins  fréquentes  qu'on  ne  le  dit,  car  ces  lésions  ont  été  confondues 
souvent  avec  le  simple  arrêt  de  développement,  et  d'ailleurs  ce  sont  des  alté- 
rations d'un  ordre  moins  important  que  la  lésion  de  développement  et  la 
diminution  du  nombre  des  cellules.  Otto  Klinke1  a  montré  que  dans  sept  cer- 
veaux d'idiots  il  y  avait  un  nombre  bien  inférieur  à  la  normale  des  libres  à 
myéline  surtout  tàngentielles.  On  trouvera  dans  son  article  un  résumé  suc- 
cinct  des  autres  altérations  décrites  par  les  différents  auteurs  si  peu  impor- 
tantes pour  Hammarberg,  ainsi  que  dans  celui  de  M.  Popoff8,  qui  a  examiné 
un  cerveau  d'idiot  syphilitique. 

On  a  signalé  aussi  des  altérations  microscopiques  dans  les  autres  parties 
du  système  nerveux  et  des  anomalies  des  autres  organes  internes  du  corps 
(cœur,  artères,  rein,  foie,  rate,  poumon,  thymus,  vertèbres)3. 

Troubles  fonctionnels.  —  Ces  troubles  sont  très  nombreux  :  paraly- 
sies, contractures,  spasmes,  tics  (de  la  face  surtout,  onyehophagie,  etc.), 
troubles  de  la  parole*,  bégaiement,  blésité,  plus  fréquents  chez  les  imbéciles 
que  chez  les  idiots,  etc.,  mancinisme,  ambidextrisme  (Ireland),  tremble- 
ments, athétose,  chorée,  nystagmus,  strabisme,  hypermétropie,  myopie, 
trouble  dans  la  vision  des  couleurs,  cécité  par  différentes  lésions  oculaires, 
surdité,  absence  de  l'olfaction,  incontinence  d'urine,  des  fèces,  rumination, 
troubles  circulatoires,  stases  veineuses,  refroidissement  des  extrémités,  de 
la  peau  (Morel),  troubles  vaso-moteurs,  rougeur^  persistantes  à  la  suite 
d'émotion  (comme  je  l'ai  vu  deux  fois  chez  un  idiot),  trouble  de  la  nutri- 
tion de  la  peau,  vergetures,  rides,  polysarcie  (Bourneville).  Il  y  a  aussi  des 
troubles  de  nutrition  généraux,  comme  ceux  qui  se  traduisent  chez  certains 
idiots  par  le  phénomène  de  l'hibernation. 

Troubles  de  l'évolution  générale.  —  Il  y  a  ensuite  des  troubles  dans 
l'évolution  générale  de  l'enfant  :  j'ai  déjà  indiqué  le  retard  de  la  marche,  de 
la  parole,  de  la  dentition,  l'incontinence  prolongée  nocturne  d'urine,  l'éta- 
blissement trop  précoce  ou  trop  tardif  de  la  puberté,  les  anomalies  dans  la 
taille,  les  membres  et  le  développement  des  caractères  sexuels,  etc.,  etc. 
Enfin  il  faudra  examiner  les  lésions  des  complications  que  j'ai  indiquées 
plus  haut. 


1     Oi  ro  Klinke.  Luc.  cil. 

-    M.  Popoff.  Beitrag zur  Kenntniss  der  pathologischen  Anatomie  der  Idiotie.  Archiv  f.  Psychiatrie^ 
ls'.C,.  Bd.  XXV.  S.  637. 

(3i  Voyez  :  Motti  Giovanni.  Anomalie degli  organi  interni  nei  dégénérât!.  Vanomalo,  annoYI,  lSOi-1895. 
(4i  Wildermuth.  Einige  Wahrnehmungen   ùber  Sprachstôrungea  l"'i  Idioten.  16  Vers.  d.  Sudwestd. 
psychiat.  Ver.  in  Karlsruhe.  Allg.  Z.  /'.  Psychiatrie,  Bd.  XLI.  1885,  S.  661. 
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PSYCHOLOGIE  DE  L'IDIOTIE  ET  IMBÉCILLITÉ  EN  DETAIL1 

F.  Voisin1  a  donné  un  plan  pour  étudier  méthodiquement  <  l'étal 
instinctif,  moral,  intellectuel  et  perceptif  »  «les  idiots.  Séguin3  a  tracé 
également  un  programme  d'observation  psychologique  de  ces  malades, 
dont  il  tirait  la  conclusion  assez,  étrange  que  c'était  la  volonté  surtout  qui 
était  lésée,  bien  que  tout  le  inonde  s'accorde  à  reconnaître  que  tout  le  fonc- 
tionnement intellectuel  est  troublé.  Sollier,  cherchant  nue  clef  psycholo- 
gique, croit  la  trouver  dans  l'attention,  en  se  plaçant,  comme  il  le  dit,  au 
point  de  vue  pratique  de  l'éducation  et  du  pronostic,  bien  qu'il  admette,  bien 
entendu,  la  lésion  généralisée  de  l'entendement.  Pour  lui,  «  c'est  au  défaut 
d'attention  pins  ou  moins  prononcé  qu'on  doit  rapporter  le  non-développe- 
nient  des  facultés,  et  ensuite  la  persistance  de  ce  défaut  de  développement, 
c'est-à-dire  l'idiotie  ».  Aussi,  après  les  sensations,  c'est  à  l'attention  qu  il 
attache  le  pins  d'importance.  Avec  Jules  Voisin,  je  émis  que  c'est  le  défaut  de 
synthèse,  d'harmonie  entre  les  différents  éléments  intellectuels,  émotionnels, 
< I ii ï  constitue,  au  fond,  l'état  psychique  de  l'idiot  -,  et  c'esl  là  un  obstacle  que 
l'éducation  ne  parviendra  que  très  difficilement  à  franchir,  car  certaines 
v<  facultés  isolées  »  peuvent  être  relativement  développées,  mais  ce  dévelop- 
pement ne  s'étend  pas  aux  antres,  quoique  pour  les  premières  l'idiot  puisse 
être  attentif,  «  car  il  y  a  des  idiots  profonds  qui  sont  attentifs  »  (.1.  Voisin). 
«  C'est  la  découverte  de  celte  association  d'états  effectifs  qui  vous  permettra, 
dit  encore  .).  Voisin,  de  réaliser  d^>  progrès  chez  vos  idiots  »  et  de  fixer  leur 
attention,  quand  cela  est  possible,  car  l'attention  est  un  phénomène  com- 
plexe. 11  découle  de  ces  considérations  générales  que,  pour  bien  savoir  prati- 
quement ce  que  Ton  peut  faire  d'un  idiot  on  imbécile,  il  faut  l'examiner 
complètement,  ce  qui  ne  laisse  pas  que  d'être  fort  long;  an  fond,  ce  n'est 
qu'après  plusieurs  mois  et  après  s'y  être  employé  à  plusieurs  reprises,  que 
l'on  peut  savoir  si  l'on  arrivera  à  tirer  peut-être  quelque  parti  d'une  intelli- 
gence malformée*  C'est  qu'en  effet,  sans  croire  à  des  localisations  aussi 
étroites  qu'on  l'admettait,  ni  à  une  conception  (]v>  centres  aussi  grossière- 
ment anatomique  qu'au  début,  le  rôle  joué  par  les  différents  centres  doit 
être  relativement  équivalent  pour  produire  une  intelligence  normalement 
développée,  et  les  recherches  de  Hammarberg  ont  bien  montré  qu'à  côté  de 
quelques  territoires  bien  développés,  les  autres,  dans  l'idiotie,  restent  à  dc< 
stades  très  variables.  Le  point  de  départ  de  l'étude  de  la  psychologie  de  l'idiot 
et  de  son  éducation  est  la  recherche  de  quels  centres,  c'est-à-dire  quels  sens. 
peuvent  fonctionner,  et  par  l'intermédiaire  de  quels  autres  on  peut  réveiller 
plus  ou  moins  le  fonctionnement  de  ceux  qui  ne  sont  pas  absolument  inca- 
pables de  servir.  C'est  une  affaire  de  tâtonnement  et  de  patience  pour  chaque 

Emwingh.vds.  Luc.  cit.  —  Sollier.  Loc  cit.  — J.  Voisin,  /.or.  cit.  —  Frédéric  Petersen.  The  psychology 
ofthe  idiot.  Americ.  Tourn.  of  Insanity,  .lui y  1896  (Résumé  . 

(a    F.  Voisix.  De  l'idiotie  chez  les  enfants,  etc.  Paris,  1845,  reproduit  in  Recueil  de  mémoires,  noies  et 
observ.  sur  l'idiotie,  par  Bocrkeville,  t.  I.  1891. 

"    Séguin.    Traitement   moral,  hygiène  et    éducation    des  idiots   et   des  autres  enfants  arriéres  ou 
relardés,  etc.  Paris. : is iO :  Idiocij  and  ils  treatment  by  the physioîogical  method.  New-York.  1866. 
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cas.  On  voit  quelquefois,  dans  les  cas  de  débilité  avec  ou  sans  perversions 
marquées  oYs  instincts,  des  améliorations  relatives  soudaines  et  surprenantes 
dont  il  faut  bien  avouer  qu'il  est  difficile  de  comprendre  le  mécanisme  psy- 
chologique. 

Perception  des  sensations.  —  En  mettant  à  part  la  cécité  par  lésions 
de  l'organe  que  nous  avons  indiquée  plus  haut,  les  idiots  profonds  peuvent, 
selon  Séguin,  soit  ne  pas  fixer  leur  regard,  soit,  au  contraire,  le  fixer  obsti- 
nément sur  un  seul  point;  ce  qui  revient  à  dire  que  les  idiots  profonds  ne 
regardent  pas;  ils  ne  regardent  guère  que  leur  nourriture,  et  au  fur  et  à 
mesure  que  l'on  s'élève  dans  l'échelle,  le  nombre  des  objets  regardés  s'ac- 
croît. Ce  n'est  que  par  la  constatation  des  modifications  pupillaircs  que  l'on 
peut  s'assurer  qu'il  n'y  a  pas  de  cécité  dans  le  premier  cas.  Mais  il  est  difficile 
d'aller  plus  loin.  Peut-on  appeler  cécité  psychique  l'état  de  la  perception 
visuelle  chez  ces  idiots?  Sollier  dit  qu'il  n'a  jamais  observé  d'achromatopsie 
ou  de  dyschromatopsie  vraies  imputables  à  autre  chose  qu'à  une  éducation 
insuffisante  ou  à  un  défaut  d'attention. 

La  surdité  est  difficile  à  distinguer  de  la  pseudo-surdité  par  défaut  d'at- 
tention; si  à  5  ans,  dit  Sollier,  un  idiot  est  susceptible  d'attention  pour  les 
autres  sens  et  n'a,  par  contre,  jamais  réagi  à  aucun  bruit,  on  peut  affirmer 
la  surdité  vraie,  mais  celle-ci  serait  assez  rare  (Séguin,  Wilbur,  cité  par 
Sollier).  Le  goût  et  fodorat  sont  difficiles  à  étudier  chez  les  idiots  :  leur  glou- 
tonnerie extraordinaire  empêche  tout;  cependant  il  peut  y  avoir  réellement 
incapacité  olfactive  :  l'ammoniaque,  par  exemple,  ne  suscite  aucun  mouve- 
ment de  réaction,  ou  incapacité  gustative  de  l'appareil  sensoriel  périphérique. 
Chez  les  imbéciles  et  idiots  éducables,  les  perceptions  se  font  suffisamment 
ou  même  bien,  et  la  gloutonnerie  fait  souvent  place  à  la  gourmandise,  parfois 
pour  l'alcool;  mais  ceci  est  un  penchant  complexe.  Cependant  il  y  a  des  cas 
de  perversion  du  goût  (passion  pour  des  choses  repoussantes,  etc.)  et  même 
des  cas  de  finesse  extraordinaire,  de  distinction  spécialisée;  ainsi  des  idiots, 
dit  Séguin,  «  distinguaient  au  flair  seul  l'essence  des  bois  et  des  pierres, 
sans  le  concours  de  la  vue,  et  qui  cependant  n'étaient  pas  affectés  par  les 
odeurs  et  les  saveurs,  et  dont  le  sens  du  tact  était  obtus  et  inégal  ».  Les 
sensibilités  au  tact,  à  la  douleur,  à  In  chaleur,  peuvent  manquer  chez  les  idiots 
profonds  qui  se  mutilent,  se  brûlent  sans  rien  manifester.  Pourtant,  là 
comme  plus  haut,  il  y  a  des  cas  de  sensibilité  très  développée,  comme  chez 
certains  idiots  aveugles  qui  peuvent  faire  de  la  vannerie  (Sollier).  Souvent 
aussi  les  idiots  sont  frileux,  surtout  les  myxœdémateux,  car  la  peau  fonc- 
tionne mal  et  leur  température  est  souvent  au-dessous  de  la  normale  (Morel). 

Instincts  et  sensations  organiques.  —  La  faim  et  la  soif,  chez  les  idiots,, 
existent  presque  toujours  et  marquées  par  des  cris  et  des  gesticulations  ;  il 
y  a  pourtant  des  exceptions  (idiots  jeûneurs  —  Bourneville)  ;  mais  cette  faim 
est  une  gloutonnerie  sans  limite,  qu'il  faut  surveiller  sous  peine  de  les  voir 
étouffer;  l'idiot  avale  tout,  y  compris  ses  excréments.  La  sensation  de  défé- 
cation et  d'urination  ne  semble  pas  exister  chez  les  idiots  profonds  qui  gâtent 
sans  qu'on  puisse  saisir  s'ils  ont  éprouvé  aucune  sensation. 

Quant   aux   sensations   ducs  aux  maladies    chez  l'idiot   profond,  elles 
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n'existent  pas,  comme  remarquait  Esquirol ;  cesl  une  remarque  qu'on  .1 
d'ailleurs  assez  souvent  faite  à  propos  des  aliénés.  Au  fur  e(  à  mesure  qu'on 
s'élève  dans  l'échelle,  elles  apparaissent,  normales  chez  l'imbécile  et  le 
débile,  ou  exagérées  quand  il  y  a  tendance  aux  idées  hypocondriaques.  Le 
sommeil  est  un  besoin  impérieux  qui  se  fait  sentir  même  chez  l'idiol  profond, 
qui  peul  d'ailleurs  passer  dans  la  somnolence  une  partie  de  la  journée. 
Mais  Bourneville  a  cité  un  fait  rare  d'insomnie  prolongée  chez  un  idîqt1,  Cela 
arrive  surtout  avant  la  quatrième  année.  Le  rêve  de  se  produit  que  chez 
des  idiots  simples;  les  imbéciles  ou  débiles  rêvent  comme  tout  le  nu. ml.-. 
Cependant  il  \  a  des  cas  où   le  rêve  est  confondu  avec  la  réalité. 

L'instinct  sexuel  peut  manquer  complètement  ou  bien  être  très  faible,  ou 
encore  perverti,  ou  encore  très  fort  et  perverti  ou  non,  et  cela  sans  une 
corrélation  absolue  avec  l'état  de  développement  des  organes  sexuels  que 
nous  avons  étudié  déjà.  Les  idiots  se  masturbent  généralement,  soit,  dit  Sollier, 
sans  jouissance  proprement  génésique,  soit  avec  cette  jouissance.  D'autres, 
ainsi  que  des  imbéciles,  sont  <1  une  salacité  extraordinaire  et  précoce  et  se 
masturbent  avecfureur,ou  recherchent  les  petites  Biles  ou  les  femmes  qu'ils 
tentent  de  violer;  des  imbéciles  lill»--  recherchent  les  hommes  el  se  livrent 
au  premier  venu;  d'autres  surtout  des  imbéciles  sont  pédérastes  ou  tri- 
bades,  etc. 

U instinct  ou  le  besoin  d'activité  musculaire  est  complètement  ;il»oli 
chez  les  idiots  les  plus  profonds,  qui  restent  sans  se  mouvoir  tanl  que  la  vue 
de  la  nourriture  seule  ne  vient  pas  provoquer  quelque  agitation  ou  un 
mouvement  vers  elle.  Faut-il  rapporter  à  ce1  instinct  tous  les  tics  et  les 
mouvements  compliqués  automatiquement  exécutés  i  idiots  grimpeurs,  tour- 
neurs, onychophagie  chez  les  imbéciles,  etc.).  L'imitation  se  rattache  à 
l'activité  musculaire,  quoiqu'elle  ne  présente  pas  les  vrais  caractères  de 
l'instinct  :  elle  n'est  pas  adoptée  du  premier  coup;  elle  tâtonne,  elle  s'essaie. 
C'est  un  réflexe  idéo-moteur,  il  se  place  au-dessus  de  l'instinct,  tendance 
innée  et  aveugle,  et  au-dessous  de  l'activité  volontaire  qu'il  prépare,  parce 
qu'il  est  le  premier  effort  de  convergence  vers  un  but*.  Elle  est  le  plus 
souvent  faible,  maladroite,  niais  quelquefois  extrêmement  développée  pour 
certains  exercices  musculaires  très  spéciaux,  mais  toujours  machinale, 
automatique.  Le  besoin  d'activité  se  combine  aussi  avec  un  autre  intellectuel 
plus  élevé  qui  mène  m  jeu;  les  idiots  ne  jouent  pas  spontanément;  à  force 
d'éducation  ce  sont  seulement  les  exercices  les  plus  inférieurs,  purement 
automatiques  et  musculaires  les  moins  compliqués,  qu'on  peut  arriver  à  leur 
faire  prendre  en  goût.  Les  imbéciles  jouent,  mais  ce  ne  serait  qu'une 
occasion  de  déployer  leurs  instincts  pervers:  «  tous  leurs  mauvais  sentiments 
se  donnent  libre  ci  mis  »,  dit  Sollier,  continuant  ainsi  toujours  à  opposer 
avec  exagération  l'idiot  à  l'imbécile.  Les  idiots  myxœdémateux  jouent  ou 
s'occupent  volontiers  à  des  exercices  enfantins  et  inoffensifs,  en  rapport  avec 
leur  caractère  doux  et  arrêté  à  un  stade  de  l'enfance  peu  avancé.  L'éducation 
musculaire  rentre  dans  les  aptitudes  spéciales  que  j'indiquerai  plus  loin, 

!    Bolrneyillf.  et  Rkgnauu.  leonog raphie  de  la  Salpétrière,  1879-1S80,  p.  98. 
-    Hibot.  Lu  psychologie  des  sentiments.  1896,  p.  ->2S.  note  1. 
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cependant  il  faut  noter  que  certains  actes  comme  de  se  déshabiller  seul,  de 
se  laver,  de  manger  seul,  etc.,  peuvent  n'être  jamais  appris  ou  seulement 
partiellement. 

Langage.  —  Le  développement  du  langage  n'est  nullement  en  rapport 
avec  celui  de  l'intelligence,  comme  on  le  voit  chez  les  individus  normaux. 
Chez  les  idiots  et  les  imbéciles,  quelquefois  le  langage  acquiert  un  dévelop- 
pement marqué  faisant  contraste  avec  le  vide  plus  ou  moins  relatif  de  l'intel- 
ligence (idiots  microcéphales  surtout  (?),  imbéciles  hâbleurs;  débiles  beaux 
parleurs,  orateurs,  etc.)  :  c'est  alors  un  talent  partiel. 

Tandis  que,  chez  l'enfant  normal,  le  gazouillement  des  premiers  mois, 
les  sons  monosyllabiques  et  les  mots  véritables  apparaissent  successivement  de 
telle  sorte  qu'à  la  fin  de  la  2e  année  environ  l'enfant  parle  avec  connaissance 
de  cause,  chez  l'idiot  au  contraire  ce  n'est  qu'à  5,  4  ou  même  7  ou  8  ans 
que  le  langage  commence  à  être  suffisamment  formé  (ce  retard  va  de  pair 
avec  le  retard  dans  la  marche  et  l'évolution  des  sens),  à  moins  qu'il  ne  se 
forme  jamais  ou  s'arrête  à  une  ébauche  informe,  à  quelques  mots,  ce  qui 
arrive  chez  l'idiot  profond.  Chez  ce  dernier,  il  peut  arriver  que  le  cri  même 
n'ait  aucune  espèce  d'expression.  L'idiot  peut  avoir  de  la  surdité  psychique; 
il  ne  comprend  pas  le  langage  entendu  et  ne  parle  pas.  Il  peut  être  atteint 
de  surdité  verbale  congénitale  ou  être  ou  rester  aphasique  moteur  compre- 
nant un  peu  le  langage  parlé  devant  lui.  Enfin  il  peut  se  rapprocher  de  la 
normale  :  «  Lorsque  l'enfant  idiot  aura  commencé  de  parler,  dit  Jules  Voisin, 
il  fera  des  progrès;  mais,  à  l'encontre  de  ce  qui  se  passe  chez  un  individu 
sain,  ces  progrès  seront  extrêmement  lents.  Le  petit  malade  emploiera 
longtemps  des  mots  monosyllabiques,  des  onomatopées,  des  interjections,  etc. 
Puis  il  fera  des  phrases  infmitives,  il  parlera  de  lui  à  la  troisième  personne 
pendant  des  années.  Ce  langage  rudimentaire  peut  durer  fort  longtemps 
avant  d'arriver  à  l'état  de  perfection  ;  il  peut  même  durer  toute  la  vie,  et  le 
langage  peut  être  arrêté  dans  son  évolution.  »  Mais  ceci  concerne  le  langage 
servant  à  exprimer  une  idée  ;  il  peut  arriver  que  le  langage  soit  relativement 
développé  et  indépendant  du  reste,  c'est-à-dire  que  l'on  peut  arriver  à  faire 
de  l'idiot  un  véritable  perroquet  en  déployant  une  patience  et  perdant  un 
temps  qui  pourraient  être  mieux  employés.  J.  Voisin  en  cite  des  exemples 
très  frappants  et  très  instructifs  :  les  mots  articulés  ne  sont  pas  reliés  aux 
idées.  Quant  au  chant,  il  peut  être  relativement  très  correct' par  rapport  au 
lan^a^e  articulé;  tous  les  auteurs  en  rapportent  des  exemples,  et  je  renvoie 
à  l'excellent  manuel  de  J.  Voisin,  où  l'on  en  trouvera  de  typiques. 

La  lecture  est,  bien  entendu,  impossible  chez  les  idiots  profonds;  mais 
son  développement  comme  celui  de  toutes  les  autres  facultés  chez  ces 
infirmes  peut  être  relativement  indépendant  des  autres;  elle  peut  être  tou- 
jours imparfaite,  comme  chez  cet  idiot  qui  lit  a,  b,  c,  mais  ne  peut  arriver 
à  lire  (/;  le  syllabaire  est  aussi  un  stade  qu'il  est  pénible  et  quelquefois  impos- 
sible de  dépasser.  Les  imbéciles  arrivent  à  lire  relativement  bien.  Mais  chez 
tous  la  lecture  à  haute  voix  est  ordinairement  défectueuse.  Quant  à  réveil 
des  idées  sous  l'impression  visuelle  des  mots,  elle  est  parfois  très  restreinte; 
ce  qui  n'empêche  pas  le  jeune  infirme  d'aimer  quelquefois  à  lire  :  un  imbé- 
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cilc  de  Bicêtre  employé  à  la  bibliothèque  des  internes  aimait  à  lire  des 
ouvrages  de  médecine  qu'il  ne  comprenait  naturellement  pas.  On  en  voit 
d'ailleurs  <|ui  font  imperturbablement  semblanl  de  lire  des  journaux  qu  ils 
tiennent  à  l'envers.  L'écriture  est  toujours  difficile  à  apprendre,  et  encore  il 
y  a  inégalité  de  développement  avec  les  autres  facteurs  constitutifs  de  la  fonc- 
tion complexe  du  langage.  Quand  on  apprend  aux  idiots  à  écrire,  ils  ont  une 
tendance  à  l'aire  des  o  de  préférence1.  Certains  idiots  écrivent  en  copiant, 
mais  ne  parviennent  jamais  à  écrire  sons  la  dictée,  d'autres  ne  peuvent  se 
lire.  «  Ici  comme  pour  la  lecture,  dit  Jules  Voisin,  il  arrive  souvent  que 
l'idiot,  parvenu  à  l'âge  où  les  autres  enfants  écrivent,  vent  par  un  reste 
d'amour-propre  avoir  l'air  aussi,  lui,  d'aimer  l'écriture.  Toutefois  ceci  esl 
beaucoup  pins  fréquent  chez  l'imbécile  que  chez  l'idiot,  et  vous  en  verrez 
qui  s'installent  gravement  avec  un  crayon  et  nue  feuille  de  papier;  ils  tracent 
des  lignes  en  Ions  sens,  sans  former  aucune  lettre  ou  du  moins  aucun  mot 
sensé.  »  L'idiot  qui  arrive  à  écrire,  écrjt  assez  correctement  et  toujours  de  la 
même  façon  tout  le  long  dé  la  page,  tandis  que  l'imbécile  écrirait  bien  pins 
mal  à  la  fin  qu'au  commencement.  L'imbécile  serait  moins  soigneux  dans 
ses  travaux  d'écriture  que  l'idiot.  Séguin  avait  remarqué  que  presque  tons 
les  idiols  avaienl  une  propension  à  écrire  de  la  main  gauche  et  en  miroir. 

Le  calcul,  impossible  chez  les  idiots  profonds,  et  toujours  difficile,  esl 
pins  ou  moins  développé  avec  ou  sans  l'auxiliaire  dv^  doigts. 

Le  dessin,  difficilement  appris  par  I  idiot,  exige  toujours  un  modèle,  mais 

qui  peut  quelquefois  être  suffisa enl  bien  copié;  l'imbécile  copie  peut-être 

moins  bien,  mais  peut  inventer  (\c^  dessins,  (Tailleurs  incorrects. 

Quant  à  la  mimique,  qui  peut  manquer,  elle  est  quelquefois  très  expres- 
sive, seulement  pour  les  sentiments  les  plus  inférieurs,  organiques  :  faim, 
peur,  etc.,  chez  les  idiots  profonds  ;  quant  aux  autres,  plus  on  s'élève  dans 
l'échelle,  plus  on  se  rapproche  de  la  normale. 

Intelligence.  —  Les  deux  sources  auxquelles  l'intelligence  puise  pour 
arriver  à  ses  états  supérieurs  sont  les  sensations  et  le  langage;  mais  chez 
l'idiot  si  les  sensations  sont  relativement  suffisantes  et  précises,  le  langage 
n'arrive  jamais  à  avoir  une  action  suffisante  sur  l'intelligence  pour  concourir 
beaucoup  à  son  développement. 

Discrimination  des  sensations.  —  Aussi  l'idiot  dépasse-t-il  peu  le 
niveau  des  idées  concrètes;  ainsi,  dit  Sollier,  pour  les  formes  il  rapporte  tout 
au  carré  et  au  rond;  il  aime  surtout  la  couleur  rouge. Seguin  remarque  que 
les  filles  sont  plus  affectées  que  les  garçons  par  les  couleurs.  Ils  ne  distinguent 
pas  un  objet  par  la  forme,  mais  par  son  usage.  Le  tact  arrive  à  discerner  le 
poli  du  rugueux.  Séguin  dit  aussi  que  les  idiots  n'ont  pas  la  notion  des 
plans  successifs  et  que,  pour  les  distances,  ils  les  mesurent  en  raison  de  leur 
paresse  et  les  trouvent  toujours  trop  longues. 

Mémoire.  —  On  distingue  la  mémoire  héréditaire,  organique  et  acquise. 
On  cite  toujours  comme  exemple  du  développement  de  la  première  le  fait  de 
cet  idiot  dont  le  frère,  le  père  et  le  grand-père  avaient  été  tambours  et  qui 

(')  Voir  la  planche  (.récriture  dans  Sollili;,  îoc.  ci/. 
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avait  pu  lui  aussi  du  premier  coup  se  révéler  tambour  accompli.  Ou  peut  se 
demander  si  cela  n'est  pas  dû  à  une  conformation  spéciale  héritée,  car  les 
acquisitions  des  talents  intellectuels  ne  se  transmettent  pas.  Quant  à  la 
mémoire  dite  organique,  elle  est  quelquefois  nulle  comme  chez  ceux  qui  ne 
peuvent  apprendre  à  marcher.  Sollier  fait  jouer  dans  cette  incapacité  un  rôle 
liés  grand  à  l'attention,  ce  qui  est  exact,  ainsi  que  pour  le  développement 
delà  mémoire  dite  acquise;  mais  chez  l'idiot,  tandis  que  le  développement 
de  la  première  peut  encore  arriver  à  se  faire  relativement,  celui  de  la 
seconde  est  excessivement  tardif,  difficile,  et  ne  peut  être  éveillé  que  partiel- 
lement le  plus  souvent,  et  à  force  de  soins  et  de  patience.  Encore  cette 
mémoire  se  borne-t-elle  aux  images  les  plus  concrètes  et  les  plus  familières, 
chez  l'idiot  profond  mais  améliorable  (lit,  classe,  réfectoire,  etc.).  De  plus, 
la  mémoire  de  conservation  est  plus  développée  que  celle  de  reproduction, 
et  celle-ci  n'est  souvent  mise  en  jeu  que  par  l'objet  lui-même  ;  l'idée  de  cet 
objet  ne  pouvant  être  évoquée  ni  par  une  autre  idée  ni  par  la  parole.  Tout 
cela  constitue,  bien  entendu,  des  divisions  physiologiques  qui  sont  grossies 
par  l'infirmité  cérébrale  chez  l'idiot,  qui  s'effacent  un  peu  au  fur  et  à  mesure 
que  l'idiot  s'éduque  ou  que  l'on  considère  l'échelle  des  degrés  de  l'idiotie; 
mais  en  somme  cette  mémoire  est  toujours  mauvaise  parce  qu'incomplèle  et 
partielle,  automatique,  quoiqu'elle  puisse  être  développée  sur  quelques 
points  qui  permettent  les  talents  spéciaux  des  idiots  et  des  imbéciles  cités 
partout  (calculateurs  prodiges1,  musiciens  répétant  sans  se  tromper  les  airs 
entendus  une  fois,  dessinateurs,  copistes,  historiens  connaissant  par  cœur 
des  généalogies  immenses,  etc.).  Ceux  qui  manifestent  ces  talents  sont  tou- 
jours des  idiots,  imbéciles  ou  débiles  congénitaux.  Mais  on  cite  quelques  cas 
très  rares  d'hommes  illustres  (Ampère  entre  autres)  qui  dans  leur  enfance 
ont  manifesté  de  ces  talents  qui  ont  disparu  ensuite  dans  le  développement 
harmonieux  de  leur  intelligence.  Ce  sont  des  mémoires  partielles,  fort  peu 
intelligentes,  portant  sur  les  images  fournies  par  les  différents  sens.  Quant  à 
la  mémoire  des  émotions,  elle  est  toujours  rudimentaire  ;  même  la  crainte 
ou  le  plaisir  grossier  ne  peuvent  être  ravivés  que  par  la  vue  même  de  l'objet 
qui  les  a  causés  ;  aussi  la  prévoyance,  l'art  de  se  conduire  dans  la  vie,  ne  sont-ils 
jamais  acquis  par  les  idiots  et  imbéciles  incapables  de  se  passer  d'une  tutelle. 
Comparaison.  —  La  comparaison  par  l'appréciation  des  différences  et 
des  ressemblances  nous  mène  à  l'abstraction,  à  la  généralisation.  Or  l'idiot 
reste  toujours  au  degré  inférieur  de  ces  opérations,  car  ce  qui  prédomine 
chez  lui  c'est  l'appréciation  des  ressemblances  :  c'est  ainsi  qu'il  confond 
ensemble  les  objets  et  même  les  personnes,  du  moins  dans  les  degrés  infé- 
rieurs ;  ce  qui  est  à  rapprocher  de  certains  déments  qui  font  des  erreurs  de 
personnes.  Il  généralise,  mais  d'une  façon  toute  grossière,  comme  le  sau- 
vage le  fait  aussi2,  et  par  suite  cette  généralisation  n'est  que  superficielle,  car 

C1)  Voyez  un  article  récent  de  I'iehaccim.  I  calcolatori-prodigio.  La  Settimana  malien  dello  Sperimen 
taie,  25  janvier  1897,  n°  4,  p.  46.  —  Ehminghaos.  Loc.  cit.,  p.  257.  —  E.  W.  Scripture.  Aritbmctical  prodi- 
gics.  Amer.  Journ.  ofPsychology,  avril  1891. 

(2)  Voyez  sur  ce  point  :  Friedmakn.  Ueber  die  Bezichungen  der  pathologischen  Wahnbildung  zurder 
ntwickelung  der  Erkenntnissprincipien,  insbesondere  bei  Naturvôlkern.  Allg.  Zeitschr.  f.  Ps yc  Mairie. 
EBd.  LU,  2,  S.  395,  1895. 
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c'est  par  les  côtés  les  plus  apparenta  qu'il  l'ait  ces  généralisations.  Clu  /. 
l'imbécile  cette  généralisation  s'effectue  aussi,  mais  rapidement  et  reste  to  i- 
jours  Imparfaite,  tout  en  s'appliquant  à  un  jtlus  grand  nombre  d'objets.  Ce 
ijui  l'ait  que,  tout  en  «'tant  plus  développé,  il  aurait  l'esprit  meublé  de  plus 
d'idées  fausses  que  l'idiot  qui  arrive  à  force  de  patience  à  un  petit  résultat 
dans  une  seule  direction  et  à  rien  du  t<>nt  dans  les  autres.  Cette  distinction 
s'applique  surtout  à  F  imbécile  instable,  mais  pas  à  tous  les  imbéciles. 

Abstraction.  —  Tout  le  monde  -accorde  pour  dire  que  cette  opé- 
ration n'est  qu'à  l'étal  nul  «ai  rudimentaire ;  même  chez  les  imbécili 
débiles  elle  o'esl  jamais  tir-  développée.  L'idée  abstraite  de  nombre,  de 
temps,  d'espace,  n'existe  pour  ainsi  dire  pas,  et  encore  moins  les  autres 
auxquelles  d'ailleurs  beaucoup  de  gens  n'atteignent  jamais,  même  cbez  1rs 
peuples  civilisés  :  elle  n'existe  que  dans  la  limite  «m  «-II.'  est  chez  les  entants 
et  les  animaux.  Le  calcul  ne  dépasse  pas  l'addition  et  d'ailleurs,  quand  il 
la  dépasse,  ce  n'est  qu'une  mise  enjeu  d'une  mémoire  automatique  pour  I-  - 
chiffres  appris  par  cœur. 

Association  des  i<l<:rs:  raisonnement,  jugement.  —  Comme  l'a  bien 
montré  Binet '.  cette  association  sous  forme  de  raisonnement  et  de  jugement 
existe  même  dans  la  perception  :  par  conséquent  un  peut  soutenir  «pie  L'idiot 
et  l'imbécile  raisonnent  et  jugent,  mais  c'est  toujours  avec  les  objets  sous  les 
veux:  ee  ne  sont  pas  des  jugements  _^< -n <  i ,i ux  ni  abstrait-  surtout.  Bien 
entendu,  chez  le  débile,  ces  opérations  s'effectuent,  mais  plus  ou  moins 
bien.  Les  associations  d'idées  se  font  donc  par  ressemblance,  plus  rarement 
par  contiguïté,  et  encore  plus  rarement  par  contraste  ;  aussi  les  jugements 
sont-ils  ordinairement  Taux,  lent-  à  se  former  et  très  inconstants  :  parfois 
cependant  les  imbéciles  sont  très  têtus  dans  certains  de  leurs  jugement-. 
mais  cela  tient  à  leur  self-feeling.  Les  associations  sont  faibles  et  fausses 
chez  l'imbécile  ;  laite  immédiat  suit  le  jugement  chez  l'imbécile  qui  est 
ainsi  plus  actif  que  l'idiot,  mais  qui  agit  aussi  à  tort  et  à  travers  ;  tandis  que 
l'idiot .  indifférent  et  inerte,  ou  purement  automatique,  risque  moins  de  se 
tromper  dans  ses  actes  rares,  mais  incrustés  à  force  de  patience  de  la  part  de 
-  -  ducateurs.  C'est  du  moins  ce  que  dit  Sollier,  entraîné  par  son  opinion 
trop  défavorable  à  l'imbécile. 

Quant  au  raisonnement  en  forme,  c'est  un  exercice  intellectuel  qui  dép 
leurs  capacité 

Imagination.  —  L'imagination  est  nulle  chez  les  idiots,  aussi  bien 
sensitive  et  reproductive  que  créatrice.  Chez  les  imbéciles  la  dernière  serait 
très  développée,  comme  le  prouverait  leur  facilité  à  inventer  des  histoires 
mensongères,  à  saisir  le  côté  grotesque  de<  -eus,  à  fabriquer  des  chansons 
critiques  et  enfin  à  rêver  des  rêves  fantastiques.  11  me  semble  qu'il  est  diffi- 
cile de  donner  à  tout  cet  ensemble  de  manifestations  le  nom  d'imagination 
créatrice,  comme  de  dire  que  le  délire  chez  l'imbécile  montre  son  imagina- 
tion excessive.  Sauf  sur  certains  points,  comme  par  exemple  chez  les  bouf- 
fons des  rois  où  les  traits  d'esprit  trahissent  une  véritable  imagination  que 

Bhet.  La  psychologie  du  raisonnement.  Paris,  iv 

MALADIES  DE  LEXFANCL.    IV.  "." 

[Pif.  CUASL1N  ] 


;,H  SYSTKME  NERVEUX. 

Ton  peut  aussi  rencontrer  chez  des  jeunes  gens  qui  ne  sont  pas  des  imbé- 
ciles,  celle  de  ceux-ci  est  tout  simplement  pervertie  dans  certains  cas  et 
paraît  «  excessive  »  dans  le  sens  où  Ton  dit  familièrement  de  quelqu'un 
qu'il  a  trop  d'imagination  et  qu'il  va  chercher  midi  à  quatorze  heures  : 
c'est  le  seul  résultat  de  l'infériorité  intellectuelle. 

Émotions,  sentiments.  —  J'ai  déjà  indiqué  plus  haut  Tnssise  tout  à  fait 
inférieure  de  l'édifice  complexe  des  sentiments,  c'est-à-dire  les  instincts  les 
plus  élémentaires  de  la  nutrition  et  de  la  reproduction,  qui  peuvent  même  ne 
pas  exister,  mais  qui  se  représentent  pourtant  chez  l'immense  majorité  des 
idiots  et  qui  sont  les  premières  occasions  où  ceux-ci  manifestent  du  plaisir 
ou  de  la  douleur.  11  s'agit  maintenant  d'examiner  successivement  les  diffé- 
rentes émotions  en  insistant  sur  ce  fait  que  les  plus  complexes  n'apparais- 
sent qu'à  l'état  rudimentaire,  et  encore  dans  les  hauts  degrés  de  l'échelle, 
dans  les  individus  qui  se  rapprochent  beaucoup  de  la  normale. 

La  peur  est  assez  répandue  chez  ces  dégénérés,  sauf  chez  les  idiots  pro- 
fonds; mais  elle  n'est  pas  souvent  suscitée  par  ce  qui  devrait  normalement  le 
faire,  par  défaut  de  compréhension  du  danger.  C'est  un  auxiliaire  indispen- 
sable à  l'éducation;  mais  par  contre  il  ne  faut  pas  qu'il  soit  trop  développé, 
car  il  est  alors  un  obstacle  à  tout  progrès,  l'enfant  idiot  est  tellement  craintif 
qu'il  a  peur  de  tout.  L'imbécile,  suivant  Sollier  et  J.  Voisin,  a  la  crainte  des 
punitions,  surtout  des  coups,  il  est  généralement  peureux. 

La  colère  existe  aussi,  même  aux  degrés  assez  inférieurs,  sans  raison, 
atteignant  une  grande  intensité;  l'idiot  se  frappe  lui-même,  frappe  tout  ce 
qui  l'entoure  sans  discernement.  L'imbécile  serait  plutôt  méchant,  c'est  la 
variété  perverse  de  l'imbécillité.  11  faut  rapprocher  de  la  colère  les  penchants 
à  la  deslrudivité  de  certains  de  ces  dégénérés. 

La  sympathie,  au  sens  de  ressentir  une  émotion  manifestée  par  un  autre, 
n'existe  pour  ainsi  dire  pas,  sauf  chez  quelques  imbéciles  et  débiles  qui  se 
rapprochent  de  la  normale. 

L'émotion  tendre  n'est  pas  non  plus  fort  développée;  on  ose  à  peine 
donner  ce  nom  à  ce  que  peuvent  ressentir  les  idiots  pour  les  infirmières  qui 
les  connaissent  et  les  soignent;  ce  n'est  guère  qu'une  grossière  association 
par  contiguïté;  pourtant  on  voit  réellement  de  ces  dégénérés  manifester  de 
l'affection  pour  les  infirmières  ou  certaines  personnes  et  avoir  quelques  ami- 
lis  entre  eux.  Mais  le  sourire  et  les  larmes  apparaissent  bien  plus  tard  que 
chez  l'enfant  normal.  Quelques-uns  manifestent  même  de  la  vraie  reconnais- 
sance pour  ceux  qui  ont  été  doux  et  bienveillants  pour  eux.  Quant  à  l'affection 
pour  les  animaux,  elle  existe  à  peine;  les  idiots  et  les  imbéciles  (les  enfants 
normaux  pareillement)  considèrent  les  animaux  comme  des  jouets,  et  l'absence 
de  réelle  sympathie,  au  sens  propre,  fait  qu'ils  les  maltraitent  sans  pitié, 
quelques-uns  même  paraissent  avoir  du  plaisir  à  les  tourmenter. 

L'amour  filial  existe  peu;  quant  à  l'amour  sexuel,  dans  ses  degrés  élevés, 
il  est  absent  ou  perverti.  L'amour  paternel  et  maternel  est  rarement  à  même 
de  se  manifester  et  c'est  fort  heureux;  pourtant  on  a  vu  des  imbéciles 
enceintes  ne  manifestant  aucune  affection  pour  leur  progéniture.  La  jalousie 
sexuelle  n'existerait  pas  (?). 


IDIOTIE,  IMBÉCILLITÉ,  DÉBILITÉ  MENTALE.  515 

Self-feeling  (manifestations  effectives  liées  au  «  moi  »).  — -  L'idiot  serai! 
plutôt  modeste  el  timide,  pour  Sollier,  tandis  que  l'imbécile  sciait  orgueil- 
leux, vaniteux,  mais  il  est  aussi  lâche.  Gobbold1  a  note  le  suicide,  négation 
suprême  de  l'amour  de  soi'  qui  arrive  parfois  chez  les  imbéciles  avec  des 
caractères  particuliers.  Ils  n'ont  que  peu  le  sentiment  de  la  pudeur,  pourtant 
marque  chez  les  tilles,  qui  sont  souvent  coquettes,  vaniteuses  el  dont  quelques- 
unes  sauraient  jouer  assez  bien  la  comédie  de  l'amour;  mais  ils  ont  le  senti- 
ment de  la  propriété  très  développé. 

Sentiments  moraux  et  sociaux.  —  Ils  sont  dans  leur  réalité  très  peu  déve- 
loppés; la  bienveillance,  la  charité,  le  respect  d'autrui,  sont  à  peu  près 
inconnus;  le  sentiment  de  la  discipline  est  souvent  très  faible;  pourtant  le 
sentiment  de  la  justice  existerait,  si  on  en  croit  l'expérience  d'Itard  qui  avait 
puni  à  tort  son  «  sauvage  »,  ce  dont  ce  dernier  s'était  fort  bien  aperçu. 
L'amour  de  L'approbation  et  de  la  louange  existe  aussi  parfois.  Pourtant  il  y 
a  i\v^  débiles  charitables,  dévoués,  bienveillants  (une  fois  arrivés  à  l'âge 
adulte),  s'il  y  a  des  pervers  et  des  méchants. 

Sentiment  religieux.  —  Ce  sentiment  est  complètement  absent,  comme 
l'idée  elle-même,  chez  l'idiot  et  chez  l'imbécile;  il  commence  à  apparaître  chez 
les  débiles  et  faibles  d'esprit,  mais  sous  la  forme  la  plus  grossière  de  la  crainte 
du  diable. 

Le  sentiment  esthétique  existe  à  l'état  rudimentaire ;  la  musique  grave 
et  rythmée,  la  déclamation  est  ce  qui  le  suscite  le  plus  aisément.  Quant  à  la 
satisfaction  de  ce  sentiment  par  l'activité  propre,  elle  se  borne  le  plus  souvent 
au  jeu;  pourtant  elle  a  lieu  par  le  dessin  parfois  ou  le  chant.  Faut-il  faire 
rentrer  dans  ce  sentiment  cette  tendance  d'un  idiot  cité  par  Belhomme  qui 
aimait  à  placer  les  objets  deux  par  deux,  et  à  éprouver  des  sensations 
symétriques?  et  faut-il  compter  comme  démontrant  l'absence  de  sentiment 
esthétique  les  tendances  à  la  trivialité  et  à  la  grossièreté  des  imbéciles  et  des 
idiots? 

Quant  aux  sentiments  intellectuels ,  ils  sont  certainement  au  plus  bas 
degré  de  leur  développement.  La  surpiHse  et  Yétonnement  sont  essentiel- 
lement faibles  et  transitoires,  quand  ils  existent,  ainsi  que  la  curiosité  qui 
fait  défaut  (contrairement  à  ce  qui  se  passe  chez  l'enfant  normal  si  question- 
neur), ou  qui  est  essentiellement  changeante  et  instable.  La  crédulité  est 
extrême;  les  choses  les  plus  invraisemblables  sont  admises  sans  hésitation 
(aussi  la  plaisanterie  est-elle  difficilement  comprise),  et  ces  enfants  anor- 
maux subissent  (les  débiles  surtout)  l'influence  de  leur  entourage  avec  une 
déplorable  facilité  quand  ils  sont  dans  une  mauvaise  société;  pourtant  l'im- 
bécile aurait  l'idée  du  vrai,  car  il  saurait  quand  il  ment.  Aussi  le  doute  est-il 
une  forme  pathologique  qui  ne  peut  naître  que  dans  les  degrés  presque  nor- 
maux. Je  n'ai  pas  besoin  de  dire  que  l'application  de  ces  sentiments  aux 
formes  élevées  de  la  pensée  est  absente. 

Volonté  et  caractère.  —  La  volonté  est  une  résultante  de  notre  organi- 
sation tout  entière  ;  on  peut  prévoir  qu'elle  sera  plutôt  faible  chez  ces  anor- 

•  ')  Cobbold.  Cases  of  suicidai  intent  in  congénital  imbéciles.  /.  of  moi  lai  science,  October  1880,  p.  587. 
(*)  Ribot.  Psychologie  des  sentiments,  p.  241. 
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maux,  surtout  quand  il  s'agit  de  l'inhibition  de  mouvements.  Pourtant  oo 
observe  l'arrêt  des  tics  remplacés  par  des  mouvements  coordonnés  en  vue  de 
prendre  la  nourriture,  et  l'arrêt  dos  sphincters;  mais  celui-ci  ne  se  produit 
qu'après  L'apprentissage  de  la  marche  qui  de  volontaire  devient  automatique. 
Puis  l'attention,  attention  spontanée,  peut  apparaître  comme  chez  reniant 
normal,  et  enfin,  à  un  degré  plus  élevé,  on  arrive  à  développer  l'attention 
volontaire.  .Mais  elle  est  le  plus  souvent  faible,  intermittente,  ou  peu 
intense.  La  constatation  de  l'attention  est  un  signe  d'éducabilité,  car  l'atten- 
tion spontanée  est  de  l'auto-education.  puisque  l'éducation  c'est  l'adaptation 
au  monde  extérieur.  A  L'opposé  des  manifestations  dune  volonté  faible,  on 
rencontre  quelquefois  celles  d'une  ténacité  remarquable  pour  certaines 
choses,  comme  la  fuite  hors  de  l'asile  longuement  combinée,  la  formation,  la 
direction  de  petits  complots,  etc.  Les  mobiles  de  la  volonté  sont  les  instincts. 
-  sentiments  que  j'ai  indiqués  plus  haut.  On  comprend  facilement,  sans  que 
j'y  insiste,  l'importance  prédominante  qu'ont  les  premiers  sur  les  seconds, 
surtout  sur  les  plus  complexes  et  les  plus  élevés  qui  font  défaut.  Lt  la  ma- 
nière de  sentir  et  de  réagir  qui  constitue  le  caractère  est  telle  chez  ces 
idiots,  imbéciles,  débiles,  devenus  adultes,  qu'il-  restent  généralement  toute 
leur  vie  des  enfants,  et  des  enfants  anormaux,  quelquefois  des  enfants  per- 
vers et  méchants,  quand  à  l'arrêt  de  développement  vient  se  joindre  ou  se 
substituer  la  perversion  des  sentiments. 

A  propos  des  divers  types  j'ai  indiqué  quelques  variétés  de  ces  carac- 
tères :  la  partie  la  plus  difficile  de  toute  la  psychologie  normale,  comme  l'in- 
dique Ribot,  est  la  connaissance  du  caractère,  et  cette  étude  chez  les  idi»>t>. 
imbéciles  et  débiles  est  encore  rudimentaire;  peut-être  d'ailleurs  une  con- 
naissance plus  approfondie  n'aurait-elle  pas  beaucoup  plus  de  portée  ni 
d'intérêt  que  le  reste  de  la  psychologie  de  l'idiot. 


DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  est  facile:  cependant  il  y  a  une  cause  d'erreur  surtout  pour 
les  jeunes  enfants  :  certains  enfants  moralement  abandonnés,  maltraites  par 
des  parents  indignes,  accuses  par  ceux-ci  souvent  de  tous  les  méfaits 
conscients  ou  inconscients,  paraissent  idiots  au  premier  examen,  à  cause  de 
la  crainte,  île  la  surprise  que  celui-ci  leur  cause;  quelques  jours  après  on 
s'aperçoit  que  l'enfant  apprivoisé  n'est  nullement  un  idiot,  qu'il  regarde, 
écoute,  parle,  raisonne  suffisamment  pour  son  âge.  L'appréciation  du  degré 
de  l'idiotie  est  difficile  souvent  pour  des  raisons  analogues  dans  les  classes 
pauvres  de  la  société.  Enfin  lorsqu'il  s'auit  surtout  d'imbéciles  ou  d'arrières. 
pervers  en  apparence,  on  ne  saurait  trop  être  en  garde  contre  les  dire-  des 
parents,  qui  souvent  ne  songent  qu'à  se  débarrasser  de  leurs  enfants.  Il 
convient  d'être  toujours  très  prudent  lorsqu'on  établit  des  certificats;  il  va 
un.'  règle  dont  il  ne  faut  jamais  se  départir  < qu'il  s'agisse  d'aliénés  ou 
d'idiots)  et  qu'il  devrait  être  superflu  de  rappeler:  un  certificat  ne  doit 
porter  que  sur  les  faits  constatés  personnellement  par  le  médecin.  Une  cause 
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d'erreur  chez  les  enfants  âgés  est  la  paralysie  générale  juvénile,  d'ailleurs  si 
peu  fréquente '. 

Enfin  une  fois  l'idiotie  constatée,  on  devra  rechercher  la  lésion  causale, 
et  lr  type  clinique  auquel  peut  se  rapporter  le  cas  qu'on  ;i  sous  les  yeux,  en 
m  rappelant  que,  malgré  tout,  c'est  toujours  à  une  individualité  que  l'on  n 
affaire.  L'idéal  enfin  sérail  d'arriver  â  reconstituer  toutes  les  causes  ances- 
trales  et  personnelles  qui  <>ni  abouti  à  l'être  patbologiquement  complexe  que 
l'on  appelle  un  idiot  :  l'interrogatoire  minutieux  de  l;i  famille  aidera  dans 
cette  recherche  qui  ne  sera  d'ailleurs  toujours  qu'approximative  :  mais  il  ne 
faudra  pas,  lorsqu'on  l<-  pourra,  manquer  d'examiner  les  parents  directement 
afin  de  reconnaître  les  anomalies  qui  pourraient  être  héréditaires  etapprécier 
l'état  de  santé  des  progéniteurs. 

On  devra  faire  aussi  le  diagnostic  des  complications.  — Parmi  celles-ci, 
il  y  aura  rarement  à  tenir  compte  d<-<  psychoses  intercurrentes;  c  est  surtoul 
chez  l'imbécile  adulte  que  cela  aurai^de  l'importance,  au  point  de  vue  du 
diagnostic  avec  la  démence  acquise  (en  l'absence  de  renseignements),  ou  de 
h  paralysie  générale. 

PRONOSTIC 

Le  pronostic  dépend  «lu  degré  de  l'idiotie  :  très  marquée,  non  seulement 
elle  est  incurable,  mais  encore  elle  entraine  la  mort  en  quelques  années,  -"if 
directement  -oit  par  lr-  complications.  Au  point  de  me  <!<•  l'éducation  un 
examen  prolongé  est  indispensable  avant  <!••  savoir  ce  que  l'on  peut  faire 
d'un  idiot:  mais  en  tout  <-;i-  l'émotivité  extrême,  If  gâtisme  incurable,  l'épi- 

ie  fréquente,  -mit  des  signes  de  non-amélioration  future.  Quant  au  degré 
lr  cette  amélioration,  il  serait  inutile  <!<■  -•■  leurrer  surl'utilité  que  l'idiot  dit 
éducable,  l'imbécile,  peuvent  tirer  de  l'éducation  qu'on  leur  donne.  Ceux  qui 
profitent  de  l'éducation  sont  les  épileptiques  peu  atteints,  I»--  hémiplégiques 
infantiles  simples,  les  débiles  et  ■  arriérés  »-  docile-  et  le-  enfants  mal- 
traités, abrutis  par  leurs  parents,  les  anormaux  par  défaut  d'éducation. 
Duantaux  autres, si  l'on  arrive  ;'i  supprimer  le  gâtisme,  ;'i  If-  i  civiliser  »  un 
beu,  cela  sera  un  grand  bien  pour  ceux  qui  les  entourent,  mais  il  ne  faut  pas 
espérer  faire  jamais  d  un  idiot  un  citoyen  pleinement  util»'  à  lui-même  et 
au\  autres.  Pourtant  quelques  idiot-,  qui  ont  des  aptitudes  partielles,  peu- 
vent être  dressés  ;'i  quelques  travaux  machinalement  exécutés. 


TRAITEMENT 

1°  Prophylaxie.  —  Le  grand  facteur  <\r  l'idiotie  est  l'alcoolisme;  si  on 
pouvait  If  supprimer,  on  aurait  restreint  énormément  If  nombre  de-  idiot-. 

1    \' g.  Hoch.  General  paralysis  in  two  sisters,  commencing  ;<t  the  âge  of  ten  and  lif't>-en  respectively. 
Antopsy  in  one  case.  The  J.  ofnervom  and  mental  diseases,  Februarj  1897,  |».  '17. 

-    D'une  discussion  à  la  Britisb  med.  Association  '-m   1894    Brit.  med.  Journ.,  1894,  t.  II.  p. 
îsort  que  sur  50 000  enfants  des  écoles  il  y  ■  ■;;   (  l6poui  1000  qui  ont  besoin  d'une  éducation  spéciale 
se  de  leur  infériorité  intellectuelle. 
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mais  il  no  m'appartient  pas  d'indiquer  les  mesures  efficaces,  si  elles 
existent;  car  le  médecin  est  incompétent  pour  prendre  partie  pour  ou  contre 
le  monopole  de  l'alcool,  par  exemple.  Quant  aux  autres  causes,  syphilis, 
maladies  infectieuses,  troubles  pendant  la  grossesse,  etc.,  c'est  une  affaire 
d'hygiène.  Pour  l'hérédité  et  les  actions  sur  les  germes,  le  médecin  doit 
intervenir  en  montrant  à  ses  clients  atteints  d'affections  surtout  nerveuses  le 
danger  qu'ils  courent  de  procréer  des  enfants  infirmes;  mais  ici  encore  il 
n'a  pas  à  faire  œuvre  de  sociologiste  incompétent,  en  proposant,  je  suppose, 
d'interdire  légalement  le  mariage  aux  gens  atteints  d'affections  dûment 
constatées;  qu'il  se  borne  à  leur  donner  ses  conseils,  qu'il  fasse  appel 
à  leurs  sentiments  moraux  et  qu'il  n'oublie  pas  de  prêcher  lui-même 
d'exemple.  Quant  aux  affections  de  l'enfance,  on  devra  les  prévenir  ou  les 
traiter  suivant  leur  nature. 

2°  Traitement  somatique.  —  Le  premier  soin  du  médecin  sera  de 
traiter  les  affections  causales,  et  parmi  celles  qui  sont  justiciables  du  traite- 
ment il  faut  citer  la  syphilis,  l'épilepsie,  le  myxœdème,  puis  les  affections 
qui  viennent  compliquer  l'idiotie  (tuberculose,  scrofule,  etc.).  Lorsque,  et 
c'est  le  plus  fréquent,  la  cause  ne  peut  être  atteinte,  on  devra  se  borner  à 
appliquer  les  règles  de  l'hygiène  dune  part,  et  d'autre  part  à  tenter  l'éduca- 
tion physique  et  mentale  l. 

5°  Éducation.  —  Cette  éducation  a  donné  lieu  à  de  nombreux  travaux 
en  France,  puis  en  Allemagne,  en  Angleterre,  en  Amérique  et  en  Italie. 
Actuellement  cette  éducation,  qui  constitue  un  art  spécial,  est  appliquée  en 
grand  à  Paris  dans  deux  services,  ceux  de  Bourneville  et  de  Jules  Voisin,  aux 
travaux  desquels  je  renvoie  pour  les  innombrables  détails;  je  donnerai  ici 
seulement  les  grandes  lignes  d'après  l'excellent  manuel  de  J.  Voisin.  11  faut 
commencer  cette  éducation  de  bonne  heure,  vers  quatre  ans.  La  régularité 
des  leçons  et  l'autorité  du  maître  jouent  un  très  grand  rôle;  comme  le  dit 
Séguin,  que  l'on  doit  toujours  citer  dans  cette  question,  il  faut  que  l'insti- 
tuteur soit  d'une  grande  patience  et  d'une  sérénité  d'àme  inaltérable.  Et  il 
ne  doit  pas  voir  son  influence  contre-balancée  par  celle  des  parents,  sans 
quoi  on  n'arrivera  à  aucun  résultat.  J.  Voisin  dit  avec  une  grande  justesse 
qu'il  faut  dès  le  début  étudier  les  sens  de  l'idiot  afin  de  savoir  quel  est  celui 
d'entre  eux  qui,  suffisamment  intact,  nous  permettra  de  pénétrer  jusqu'à 
l'intelligence  et  enfin  de  développer  les  autres.  La  base  du  traitement  est  une 
gymnastique  journalière,  sensoriale  puis  intellectuelle,  qui  doit  être  exécutée 
avec  une  grande  prudence,  c'est-à-dire  pas  à  pas,  sans  hâte  aucune.  Les  sen- 
timents d'intérêt  éveillés  par  le  fonctionnement  des  sens  les  plus  élevés  étant 
toujours  insuffisants  pour  susciter  ce  fonctionnement,  il  faut  s'adresser 
aux  sentiments  et  aux  sensations  qui  peuvent  exister  :  comme  nous  l'avons 
vu,  l'instinct  de  la  conservation  et  les  sensations  gustatives  existent  presque 
constamment.  C'est    par    l'appât   d'une    friandise    que   l'on  arrive  à   faire 

(')  Les  tentatives  de  traitement  parla  crâniectomie  ne  paraissent  pas  avoir  du  tout  réussi,  comme 
l'a  bien  montré  Bourneville,  ainsi  que  je  lai  déjà  dit;  pourtant  Oscab  Giacciii  (La  craniectomia  negli 
idiotie  ne  i  pazzi  cronici.  Rasseg.  med.,  1896,  analysé  in  La  Settimaria  medica,  1896,  n"  i-2.  p.  olôi  conseille 
l'opération  chez  les  très  jeunes  idiots  (?). 
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exécuter  un  mouvement;  parmi  ces  mouvements,  ceui  de  la  mastication  et 
de  la  préhension  des  aliments  sont  parfois  les  plus  longs  à  faire  apprendre. 
La  répétition  de  l'acte  ci  l'imitation  sont  les  seuls  procédés  à  mettre  en 
usage,  aussi  bien  que  pour  arriver  à  ce  que  l'idiot  mange  seul,  s'habille 
seul,  marche  et  prenne  des  objets,  au  point  de  vue  de  l'éducation  musculaire, 
on  emploie  différents  appareils  de  gymnastique  et  le  système  Pichery;  mais 
il  \  a  de  grandes  difficultés  lorsqu'il  j  a  «le-  lies.  Après  celle  gymnastique 
musculaire,  on  développe  le  sens  du  tact,  en  même  temps  on  tâche  par  l'inter- 
médiaire de  ce  sens  de  donner  les  premières  idées  de  forme,  d  étendue  et  de 
volume  des  corps;  l'éducation  de  l'ouïe  est  souvent  fort  difficile  ainsi  que  le 
développement  du  langage;  Séguin  -étend  longuement  sur  ce  sujet  ainsi 
que  sur  certains  procédés  pour  fixer  l'attention  visuelle.  Puis  on  cherche  a 
l'aire  distinguer  les  couleurs,  les  dimensions,  la  configuration  des  objets.  La 
musique  et  la  gymnastique  d'ensemble  ont  souvent  une  heureuse  influence. 
.Mais  e"est  quand  il  s'agit  d'inculquer  la  lecture,  l'écriture  et  de  donner  une 
certaine  instruction  pratique  «pie  la  plupart  des  idiots  restent  en  route,  t 
cela  est  déjà  un  bien  bon  résultat  lorsqu'à  Force  de  patience  on  a  donné  à 
l'idiot  quelques  habitudes  de  propreté  et  fait  disparaître  le  gâtisme,  en  le 
conduisant  tous  les  jours,  à  dv>  heures  régulières,  au\  lieux  d'aisance,  pro- 
cédé que  l'on  peut  aussi  employer  pour  les  déments  gâteux.  Ceux  <l  entre  ci  s 
anormaux  qui  sont  relativement  peu  tarés  et  qui  l'ont  preuve  d'une  certaine 
docilité  peuvent  arriver  à  avoir  quelque  instruction  rudimentaire  et  à 
apprendre  les  éléments  d'un  métier  manuel;  aussi  a-t-on  installé  dans  les 
services  d'idiots  des  ateliers  qui  permettent  à  quelques-uns  qui  se  rap- 
prochent le  plus  de  la  normale  de  payer  mie  partie  des  frais  occasionnés  par 
leur  éducation.  Celle-ci  serait  incomplète  si  on  ne  cherchait,  à  côté  des  sen- 
timent purement  égoïstes  qui  se  développent  tout  naturellement,  à  susciter 
les  sentiments  altruistes  :  cela  est  fort  difficile,  encore  plus  qu'avec  les  enfants 
normaux  où  cela  n'est  déjà  pas  si  commode,  et  il  y  a  souvent  des  cas  où  I  on 
doit  y  renoncer  complètement.  En  somme,  l'éducation  de  l'idiot,  de  l'imbé- 
cile ou  du  débile,  réclame  de  la  part  de  celui  qui  s'y  livre  une  ingéniosité  t 
surtout  une  patience  inaltérables,  car  le  moindre  arrêt  dans  l'éducation  laisse 
rétrograder  l'idiot  et  ce  n'est  qu'en  s'occupant  constamment  de  celui-ci, 
même  adulte,  que  le  niveau  de  l'éducation  se  maintient  à  peu  près. 

4°  Assistance.  — La  question  de  l'assistance1  des  idiots  est  une  questii  i 
complexe  qui  rentre  en  grande  partie  dans  la  sociologie;  mais  il  est  bien 
certain  que  ce  n'est  que  dans  des  asiles  spéciaux,  qui  devraient  être  surtout 
des  colonies  agricoles,  que  la  majorité  des  idiots  peut  recevoir  des  soins  avec 
quelque  utilité  relative  pour  eux  et  la  société.  En  France,  on  doit  citer  en 
particulier  comme  un  modèle  d'installation  le  service  de  Bourneville  à 
Bicêtre,  avec  écoles,  ateliers,  jardins,  infirmerie,  pavillon  d'isolement,  dans 
lequel  les  résultats  obtenus  sont  des  plus  remarquables,  comme  on  peut  le 
voir  par  les  comptes  rendus  du  service. 


1    Consultez  en  particulier  Doikneville.   Assistance,  traitement  et  éducation  des  enfants  idiots  et 
dégénérés,  vol.  IV  de  la  Bibliolh.  (Tenseign.  spécial.  Paris.  189o. 
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XIV 
ÉPILEPSIE 

PAR  LE  Ir  PH.  CHASUR 

•■  in-suppléant  de  l'ho?pice  de  Bicê'.re. 

Dès  l'antiquité  on  connaissait  l'épilepsie  à  laquelle  on  donnait  les  noms 
d  Morbus  Herculeus,  Iforbus  divinus.  Morbus  sacer.  qui  se  rapportaient  aux 
convulsions  des  prêtres  et  des  inities  aux  mystères,  parmi  lesquelles  on 
confondait  évidemment  des  attaques  d'hystérie;  on  l'appelait  aussi  morbus 
comitialis  chez  les  Romains:  quant  au  mot  lui-même,  il  vient  de  èmXajx- 
flfcveiv,  saisir,  à  cause  de  la  soudaineté  des  attaques.  Dans  le  moyen  âge  on 
l'appelait  haut  mal.  mal  caduc,  etc.;  on  pourra  consulter  sur  ces  points 
d'historique  le  premier  chapitre  du  traité  de  Delasiauve  |  185  I  . 

Cette  épilepsie  fut  longtemps  considérée  comme  relevant  de  causes  fort 
différentes  suivant  les  connaissances  et  les  théories  de  chaque  auteur,  mais 
c'est  de  nos  jours  que  Ion  est  arrivé  à  la  notion  de   l' épilepsie   névrose. 
Puis  sont  survenus  les  travaux  sur  les  convulsions  des  entants,  des  femmes 
grosses  ou  en  couches,  des  brightiques,  des  urémiques  et.  d'autre  part,  ceux 
de  Bravais  et  de  Hughlings  Jackson  sur  l'épilepsie  symptomatique  de  lésions 
cérébrales  en  foyer:  de  telle  sorte  que  Lasègue1  conservait  une   vraie  épi- 
lepsie essentielle  idiopathique  très  restreinte,  due  à  un  trouble  de  dévelop- 
pement, très  distincte  de  ces  convulsions  attribuables  à  des  tumeurs,  à  des 
intoxications,  à   des   maladies   comme   la    syphilis.    Cette  idée  de  Lasègue 
aboutit  en  réalité  à  la  conception  de  l'épilepsie  dégénérative  des  Italiens", 
avec  une  variante  chez  le  Portugais  Bombarda3,  et  à  la  conception  de  Féré4  : 
pour    ce   dernier   la    convulsion   épileptique    est    toujours  symptomatique. 
mais  ne  peut,   sauf  dans   certains  cas  rares,  comme   le  saturnisme,  naître 
qu'en  vertu  d'une  prédisposition  liée  à  la  dégénérescence,  qui,  toujours  sem- 
blable à  elle-même,  quelle  que  soit  la  cause  provocatrice,  est  seule  la  cause 
efficiente  de  l'épilepsie.  Cependant  pour  Féré  il  y  a  des  épilepsies  aiguës  et 
des  épilepsies  chroniques,  mais  elles  reconnaissent  toujours  la  même  cause. 
Nous  retrouverons  et  discuterons  plus  bas  tous  ces  points  de  vue  divers  à 
propos  de  l'étiologie.  Pour  moi,  dans  cet  article,  j'adopterai  la  position  sui- 
vante :  l'épilepsie  est  un  symptôme  ou  mieux  un  ensemble  de  symptômes 
(dont  le  mécanisme  n'est  peut-être  d'ailleurs  pas  toujours  le  même),  lié  sou- 
vent à  différentes  affections  bien  reconnaissables:  mais  il  existe,  de  plus,  des 
acres  d'épilepsie  que  l'on  ne  sait  pas  encore  rattacher  avec  certitude  à  une 

-::•  i -.  De  l'épilepsie  par  malformation  du  crâne.  Arch.  gén.  de  méd.,  1877.  Études  médicales, 
t  1.   L8 

soi.  Epilessie,  Torino.  18*6.  et  Le  epilessie.  in  rapporte  alla  degenerazione.  Toriuo.  1891. 
Bombarda.  Uçoes  sobre  a  epilepsia  e  as  pseud<j-e/)ilepsias,  Lisboa.  ix 
l  épilepsies  et  les  épilepliques.  Pari>.  1890. 
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affection  (ou  à  un»'  combinaison  connue  d'affections);  dans  ces  cas  il  semble 
presque  toujours  que  les  patients  soienl  porteurs  de  ce  < |u« ■  l'on  appelle  des 
stigmates  de  dégénérescence  ou  anomalies  de  développement,  ou  encore  qu  il 
\  ait  dans  leurs  antécédents  héréditaires  des  affections  nerveuses  diverses; 
ut  ces  cas  correspondant  à  l'épilepsie  essentielle  que  j'étudierai  ici. 
La  façon  de  concevoir  I»'  sujet  de  cet  article  m'imposerait,  en  outre,  le 
devoir  de  parler  des  convulsions  chez  les  enfants,  que  l'on  peut  qualifier  si 
l'on  veut  d'épilepsie  aiguë.  Je  renvoie  cependant  â  l'article  Convulsions  et  ne 
veux  traiter  ici  que  de  l'épilepsie  chronique.  J'exposerai  plus  bas  les  rela- 
tions  qu'il  y  aurail  entre  les  deux  ordres  de  troubles  convulsifs,  ainsi  que 
celles  qu'il  y  aurait  entre  I»-  mal  comitial  et  d'autres  manifestations  névro- 
|)allii(jiics. 

«  L'épilepsie  dans  l'enfance,  disenl  d'Espine  et  Picot1,  ne  se  révèle 
[ue  jamais  d'emblée  sous  la  forme  de  la  grande  attaque  (haut  mal), 
mais  se  cache  pendant  longtemps  sous  des  formes  plus  légères  en  apparence 
[petit  mal),  mais  au  fond  plus  caractéristiques  que  les  grandes  attaques 
convulsives.  »  Cependant  ce  petit  mal,  pour  si  caractéristique  qu'il  soit,  peut 
donner  lieu  à  une  erreur  de  diagnostic;  je  me  rappelle  avoir  vu  une  petite 
fille  qui  présentait  une  série  d'absences,  décrites  fort  bien  par  la  mère,  res 
semblant  absolument  au  petit  ma)  épileptique  le  plus  fruste,  et  qui,  en  ira- 
lit/',  étaient  hystériques.  C'est  de  4  à  12 ans,  pour  Soltmann*,  que  se  présente 
le  plus  fréquemment  le  petit  mal.  Il  se  relie  d'ailleurs  insensiblement  au 
grand  mal;  entre  la  simple  absence  et  Faccès  le  plus  complet  et  généralisé 
il  y  a  tous  les  intermédiaires  po>vi(,|,.v.  v  compris  les  accès  anormaux, 
asthme,  spasme  de  la  glotte,  etc.  tir  de  Salaam.  épilepsie  procursive, 
ceux-ci  sinon  spéciaux  à  l'enfance  du  moins  beaucoup  plus  fréquemment 
observés  dans  le  jeune  âge  que  dans  l'âge  adulte.  Mais  le  fait  affirmé  par 
d'Espine  et  Picot  n'en  est  pas  moins  exact  :  bien  que  parfois  ce  soit  l'inverse 
qui  se  produise,  comme  le  remarquait  Trousseau,  ou  bien  encore  que  les 
accès  frustes  et  les  accès  complets  puissent  au^si  alterner  dès  le  début,  dès 
l'installation  de  l'affection  épileptique.  Cependant  comme  cette  prédomi- 
nance à  un  moment  donné  de  l'enfance  du  petit  mal  parait  avérée,  je  le 
décrirai  assez  complètement  avec  ses  variétés  et  les  accès  incomplets  ou 
anormaux  ou  procursifs.  Mais  je  donnerai  un  résumé  de  la  grande  attaque 
complète  et  de  l'ensemble  du  mal  comitial.3  afin  de  faire  mieux  comprendre 
les  particularités  sur  lesquelles  je  serai  forcé  de  m'étendre  au  point  de  vue 
spécial  de  ce  traité. 

SYIYIPTOMATOLOGIE 

On  doit  décrire  séparément  les  paroxysmes  qui  portent  sur  toutes  les 
fonctions,  motrices,  sensitives,  viscérales,  sensorielles,  psychiques,  en  même 

;    d'E-pine  et  Picot.  Manuel  pratique  des  maladies  de  f  enfance,  ï  éd.  1889.  p.  506. 
(*j  Solthan.v.  Art.  Épilep-ie.  in  Gerhardts'  Eandb.  <I<t  Kinderkrankheiten,  1880. 

"'    Sur  l'épilepsie  en  général  et  la  bibliographie,  on  consultera  les  articles  des  dictionnaires,  les  livres 
de  bELvsiAEVE.  Goweps,  Fép.é.  Tonnim.  Bomiup.da.  Roncop.om.  Trattato  clinico  deW  ep'dessia.  Milano.  S.  b.. 
paru   en  1895.   l'excellent   livre  de  mon  maître  J.  Voisin  et  un  article  tout  récent  de  Féisé  sur  l'épi- 
lans  le  Twentieth  Century  Praclice  of  Medicine,  vol  X,  New-York,  1897. 
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temps,  mais  que  pratiquement  on  peut  diviser  suivant  la  prédominance  sur 
telle  ou  telle  fonction  et  ce  qu'on  peut  appeler  l'état  permanent  des  épi- 
leptiques,  et  sur  lequel  nous  savons  peu  de  chose. 

Grande  attaque  convulsive  (haut  mal).  —  La  grande  attaque  ou  haut 
mal  est  annoncée  parfois  à  assez  longue  échéance  par  des  phénomènes 
prémonitoires,  et  immédiatement  souvent  par  ce  que  Ton  nomme  une  aura 
depuis  Galien  (par  comparaison  avec  une  vapeur),  malgré  l'opinion  de 
Lasègue,  universellement  abandonnée  aujourd'hui,  qui  voulait  que  tout 
individu  avait  une  aura  ne  fut  pas  un  épileptique.  Ces  prodromes,  qui 
peuvent  apparaître  plusieurs  jours  avant  l'accès,  sont  fort  bien  résumés  par 
Feré  dans  son  aide-mémoire1;  Soltmann2  remarque  qu'ils  sont  rares  chez 
les  enfants  :  troubles  du  mouvement,  tremblements,  secousses  générales  ou 
locales,  mâchonnement,  grincement  des  dents,  se  produisant  surtout  la  nuit, 
ou  bien  une  sorte  de  paresse  musculaire,  de  la  maladresse,  ou  bien  encore 
embarras  de  la  parole;  sensations  subjectives  variées,  bourdonnements 
d'oreille,  chatouillement  de  la  gorge,  de  la  muqueuse  nasale,  provoquant  de 
la  toux,  des  éternuements;  ou  bien  excitation  génitale  (chez  les  adultes), 
troubles  viscéraux,  digestifs,  respiratoires,  variés;  hallucinations  olfactives, 
visuelles,  auditives,  agréables  ou  le  plus  souvent  désagréables;  changement 
de  caractère,  d'humeur,  du  ton  émotionnel,  sentiment  de  bonheur. 

L'aura,  par  laquelle  le  jeune  malade  est  souvent  prévenu  de  l'attaque, 
est  constituée,  non  pas  seulement  par  une  «  vapeur  »,  sensation  qui  débute 
par  un  point  quelconque  du  corps  pour  s'étendre  en  remontant  vers  la  tète, 
mais  encore  par  tout  phénomène  qui  a  lieu  avant  la  perte  de  connaissance. 
Avec  Delasiauve  on  peut  diviser  ces  auras  en  motrices,  sensitives,  psychi- 
ques. L'aura  motrice  est  un  mouvement  involontaire  quelconque  (secousse. 
tremblement,  spasme),  qui  débute  à  l'extrémité  d'un  membre,  par  exemple, 
pour  remonter  à  la  racine,  et  alors  l'attaque  a  lieu.  Il  est  inutile  de  résumer 
toutes  les  variétés  de  cette  aura  qui  peuvent  comprendre  des  bâillements, 
toux,  hoquets  ou  des  spasmes  viscéraux,  ou  qui  peuvent  encore  comprendre 
des  phénomènes  sécrétoires  divers,  etc.  L'aura  sensilive  est  une  sensation 
très  variée  aussi;  quelquefois  une  sensation  de  boule,  comme  la  boule 
hystérique;  ou  une  sensation  viscérale.  L'aura  sensorielle  est  constituée 
par  une  excitation,  diminution  ou  perversion  du  fonctionnement  des  diffé- 
rents sens  qui  peuvent  être  le  siège  d'hallucinations  variées  ou  même  donner 
lieu  à  des  perceptions  singulières,  comme  la  mégalopsie  et  la  micropsie. 
Enfin,  Yaura  psychique  est  une  modification  brusque  du  ton  émotionnel,  du 
caractère,  des  processus  intellectuels.  Ces  diverses  auras  peuvent  s'associer: 
mais  chez  le  même  malade,  elles  se  présentent  presque  constamment  sous  la 
même  forme.  Chez  les  enfants,  l'aura  est  aussi  fréquente  que  chez  les 
adultes,  mais  plus  l'enfant  est  jeune,  plus  l'aura  est  purement  motrice;  l'aura 
sensitive,  plus  l'are,  se  montre  chez  les  enfants  déjà  âgés;  quant  à  l'aura 
sensorielle,  elle  est  assez  fréquente. 

Attaque  proprement  dite.  —  Qu'il  y  ait  eu  aura  ou  non,  le  patient  dans 

Péré.  Épilepsie.  Encyclop.  scient,  des  aide-mémoire  do  Léauté,  p.  10. 

!*)    SOLTMANN.   LUC.  (it. 
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l'accès  complet  el  classique  | >ii ^ --* *  par  les  phases  suivantes  :  subitement  il 
pâlit,  pousse  un  cri  el  tombe  avec  raideur  là  où  il  se  trouve  en  perdant 
connaissance.  En  même  temps  se  montrenl  les  convulsions  toniques  (phase 
tonique)  :  tout  le  corps  est  raidi,  la  tête  un  peu  renversée  ou  de  côté;  \e> 
veux,  cachés  généralement  derrière  les  paupières  supérieures,  ont  les 
pupilles  dilatées,  la  bouche  est  tirée  souvent  de  travers,  les  dents  sont 
serrées  et  enfoncées  parfois  dans  la  langue  ou  les  joues,  et  la  face,  pendant 
eette  période,  de  pâle  qu'elle  était,  devient  de  plus  en  plus  violette  et 
tuméfiée,  car  la  poitrine  est  arrêtée  en  expiration  prolongée.  Puis,  au  bout 
de  quelques  secondes,  une  minute  au  plus,  une  détente  par  saccades,  par 
secousses,  se  l'ait  :  c'est  la  période  clonique.  Le-  convulsions  cloniques 
agitent  le  corps  plus  ou  moins  violemment  en  prédominant  souvent  d'un 
côté-,  le  pouce  habituellement  fléchi  dans  la  paume  (le  la  main  et  serré  par 
les  autres  doigts;  la  face  grimace  hideusement,  violacée,  bouffie;  le-  yeux 
roulent  dans  leurs  orbites,  mais  sans  laisser  paraître  la  cornée  cachée  >ous 
la  paupière  supérieure,  et  L'écume,  souvent  sanglante,  s'écoule  de  la  bouche 
entr'ouverte  convulsivement,  hors  <!•■  laquelle  est  projetée  la  langue  plus  nu 
moins  déchirée,  mordue.  La  respiration  <■-(  haletante,  bruyante,  râlante.  Au 
bout  de  quelques  minutes  les  convulsions  deviennent  plus  limitées  et 
s'apaisent;  la  respiration  devient  régulière,  profonde  et  ronflante;  c'est  la 
troisième  période  ou  de  stertor.  Le  patient,  abîmé  dans  le  sommeil  qu'il 
faut  respecter,  complètement  incite,  insensible,  dans  une  résolution  com- 
plète, reste  baigné  dans  une  sueur  profuse,  dans  son  urine  et  ses  matières 
fécales,  émises  pendant  les  deux  premières  périodes.  Pour  Soltmann,  la 
stupeur  chez  les  enfants  est  de  durée  moindre  et  phi-  superficielle  (pie  chez 
les  adultes.  Ta  face,  le  cou  repâlissent  peu  à  peu.  sauf  les  eechymoses  que 
l'on  peut  fréquemment  constater  aux  conjonctives,  au  cou,  à  la  partie  supé- 
rieure du  tronc,  conséquence  de  la  congestion  du  début'. 

Enfin,  au  bout  de  quelques  minutes  à  plusieurs  demi-heures,  l'épileptique 
ouvre  les  yeux,  l'air  hébété,  se  relève  courbaturé;  il  est  sombre  et  accuse  de 
la  céphalalgie.  11  y  a  amnésie  complète  pour  tous  les  phénomènes  de 
l'attaque,  pourtant  quelques  malades  se  rappellent  les  prodromes,  ou  même 
l'aura,  ou  même  (mais  cela  a  plutôt  lieu  dans  les  accès  incomplets  ou  anor- 
maux, comme  le  remarque  Legrand  du  Saulle)  ils  ont  un  vague  souvenir  que 
quelque  chose  d'horrible  s'est  passé;  ils  arrivent  à  reconstituer  quelques 
particularités  de  leurs  accès2.  D'autres  fois,  au  contraire,  il  y  a  une  amnésie 
rétroactive  s'étendant  è,  une  certaine  période  avant  l'attaque  et  qui  peut 
persister  plus  ou  moins  longtemps  après5.  Cette  attaque  complète  de  l'en- 
fant ou  de  l'adulte  peut  être  modifiée  de  mille  laçons  différentes,  si  bien 
que  la  grande  attaque  est  un  type  idéal  rarement  atteint.   Je    passe  maint  e- 


1  En  même  temps  que  cette  congestion  du  début,  pendant  les  deux  premières  périodes,  la  tension 
artérielle  est  très  élevée. 

(-)  Il  y  a  quelquefois  conservation  de  la  conscience  même  dans  toutes  les  formes  de  l'accès,  voyez 
H.  M.  Danmster.  The  conditions  of  consciousness  in  the  epileptie  attack  and  its  équivalents.  American 
Journal of  In*anity,  January.  1  s1. •  7 .  \>.  .">,:>. 

5  Vovez  J.  Ségi.as.  De  l'amnésie  rétrograde  dans  l'épilepsie.  Soc.  de  méd.  légale,  séance  du  8  mars 
1897. 
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nant  à   l'étude  détaillée  de  ces  paroxysmes  incomplets  on   anormaux  que 
Ton   rencontre  pins  fréquemment  chez  les  enfants. 

Petit  mal.  —  Le  petit  mal  a  reçu  des  noms  divers  suivant  la  variété 
qu'il  présente  :  Yabsence  est  le  petit  mal  réduit  à  sa  pins  simple  expression, 
le  ver  lige  est  celui  où  il  y  a  chute  pins  ou  moins  complète  et  quelques  con- 
vulsions, enfin  il  y  a  des  accès  incomplets  et  anormaux. 

Absence.  —  L'absence  est  la  manifestation  la  pins  simple,  elle  se  réduit 
ordinairement  à  ceci  :  l'enfant  pâlit  subitement,  le  regard  est  fixe  pendant 
quelques  secondes;  il  y  a  perte  de  connaissance,  mais  le  jeune  patient  ne 
tombe  pas;  quelquefois  pourtant  (épilepsie  marmottante)  il  marmotte  quel- 
ques mots  impossibles  à  reconnaître,  et  c'est  tout;  l'acte  commencé  qui  a 
été  interrompu  quelques  secondes  est  repris  en  même  temps  que  l'usage 
des  sens.  Le  plus  souvent,  aucune  conscience  de  l'incident  pathologique  ; 
mais  fréquemment  celui-ci  est  suivi  d'une  hébétude  plus  ou  moins  longue. 
Trousseau1  rapporte  une  observation  typique  d'une  fillette  de  6  ans  :  «  Au 
milieu  de  ses  jeux,  pendant  le  repas,  l'enfant  s'arrêtait  tout  à  coup,  puis 
tournait  lentement  la  tête  à  droite,  les  yeux  ouverts,  le  regard  fixe,  sans 
qu'on  pût  saisir  le  plus  petit  mouvement  convulsif,  la  moindre  grimace  du 
visage,  sa  sensibilité  était  abolie  à  ce  point  qu'on  pouvait,  dans  ces  mo- 
ments, lui  pincer  impunément  la  peau,  la  traverser  avec  une  aiguille  sans 
qu'elle  en  eût  conscience.  Elle  restait  dans  cet  état  pendant  quatre  à  cinq 
secondes  tout  au  plus,  puis  elle  revenait  à  elle,  conservant  encore  un  cer- 
tain air  d'étonnement  et  de  mauvaise  humeur.  Généralement  aussi  elle  té- 
moignait alors  le  désir  de  changer  de  lieu,  disant  à  sa  mère  de  la  conduire 
dans  une  autre  pièce  de  l'appartement;  mais  un  quart  de  minute  ne  s'était 
pas  écoulé  qu'elle  était  complètement  remise  et  que,  après  avoir  poussé  un 
grand  soupir,  elle  reprenait  le  jeu  qu'elle  avait  abandonné;  si  elle  était  à 
table,  elle  se  remettait  à  manger.  » 

Au  moment  de  l'absence  il  peut  arriver  ou  bien  que  l'enfant  ne  laisse 
pas  tomber  ce  qu'il  tient  à  la  main  ou  qu'il  le  laisse  tomber;  qu'il  s'arrête 
dans  la  position  où  il  se  trouvait  ou  qu'il  continue  le  mouvement  commencé. 

Vertige.  —  Dans  le  vertige  il  y  a  avec  la  perte  de  connaissance  une 
chute  plus  ou  moins  complète,  plus  ou  moins  brusque,  beaucoup  moins  que 
dans  la  grande  attaque,  et  des  convulsions  légères  très  localisées  (c'est  la 
définition  de  Delasiauve).  C'est  dans  ces  cas  que  les  parents  viennent  se 
plaindre  de  la  maladresse  de  leurs  enfants  qui  cassent  les  objets  qu'on  leur 
confie,  qui  s'accrochent  ou  s'embarrassent  dans  les  meubles  et  même  se 
laissent  tomber  par  terre;  et  la  méconnaissance  de  la  gravité  de  ces  accidents 
dure  jusqu'au  jour  où  un  accès,  moins  incomplet,  vient  éclairer  la  situation 
(West).  C'est  qu'en  effet  à  cette  chute  qui  peut  empêcher  de  remarquer  la 
pâleur  subite,  la  fixité  du  regard,  s'ajoutent  le  plus  souvent  quelques  mou- 
vements convulsifs  très  limités,  un  rire  saccadé,  un  mouvement  automa- 
tique de  quelques  doigts  qui  peuvent  durer  de  une  à  deux  minutes  (Steiner), 
tic  convulsif  de  la  paupière  gauche  (Henoch),  etc.,  qui  parfois  indiquent  le 

(*)  Trousseau.  De  V épilepsie,  Clinique  médicale,  etc.,  5e  éd.,  t.  11,  1877,  p.  89  et  seq. 
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début  des  grandes  attaques,  quand  celles-ci  finissent  par  apparaître.  Il  arrive 
aussi  que  reniant  laisse  échapper  ses  urines,  ce  qui  est  1res  important  au 
point  de  vue  du  diagnostic,  surtout  quand  les  accidents  n'ont  lieu  que  la 
nuit.  Les  vertiges  peuvent  d'ailleurs  s'accompagner  d'une  aura,  connue 
clic/,  la  petite  malade  de  Trousseau  qui,  an  début  de  l'accès,  éprouvait  une 
vi\e  douleur  au  creux  de  l'estomac,  gagnant  rapidement  la  langue  en 
augmentant  d'intensité  jusqu'à  l;i  perte  de  connaissance. 

A  côté  de  ces  accès  dans  lesquels  le  jeune  patient  a  un  regard  fixe,  la 
figure  sans  expression,  ou  l'aspect  hébété,  il  y  en  a  d'autres  qui  forment  un 
passage  aux  équivalents  psychiques;  la  figure  a  une  expression  de  terreur, 
de  colère,  d'étonnement  on  de  surprise,  parfois  de  joie  et  de  gaieté,  on 
encore  de  préoccupation,  de  méditation  soudaine  qui  précède  une  crise  de 
larmes,  très  caractéristique  pour  Soltmann. 

A  côté  de  ces  comitiaux  qui  continuent  à  agir  pendant  le  vertige,  on 
doit  placer  ceux  qui  répondent  aux  questions  Lorsqu'ils  sont  interpellés, 
surtout  sur  un  mode  impératif;  d'autres  lois  ils  peuvent  réagir  contre  des 
excitants  quelconques,  comme  cet  enfant  à  qui,  pendant  ses  crises,  on  faisait 
respirer  de  l'éther  ou  de  L'ammoniaque,  qu'il  trouvait  d'une  odeur  insup- 
portable, et  qui  criait  avec  une  sorte  de  rage  :  «  Va-t'en,  va-t'en!  »  (Trous- 
seau.) Après  ces  accès  d'ailleurs,  ce  qui  s'est  passé  à  ce  moment,  ce  qui  a  été 
dit  ou  l'ait  par  l'enfant,  n'est  le  sujet  d'aucun  souvenir.  Pourtant  la  période 
(1  hébétude  consécutive  est  souvent  moins  marquée  que  dans  l'absence  pure. 

Ces  vertiges  peuvent  être  rares  ou  se  constituer  par  série  (état  de  mal 
vertigineux  de  Bourneville). 

11  peut  y  avoir  une  aura  ou  non,  ou  reniant  peut  être  prévenu  par  un 
malaise  vague  ou  par  une  convulsion  limitée  qui  est  d'abord  consciente. 
Accès  incomplets.  Secousses1.  —  La  perte  de  connaissance  n'existe  géné- 
ralement pas;  il  y  a  des  convulsions  partielles  limitées,  quelquefois  très 
étroitement;  il  y  a  dans  ces  cas  une  grande  difficulté  à  faire  le  diagnostic,  à 
moins,  ce  qui  arrive  souvent  dans  le  cas  où  l'on  a  affaire  vraiment  à  l'épi- 
lepsie,  que  ces  convulsions  limitées  et  conscientes  ne  deviennent  ultérieure- 
ment le  début  d'un  accès  complet  et  typique.  Une  observation  de  ce  genre, 
donnée  dans  la  thèse  de  Vivier2,  parait  plutôt  se  rapporter  à  de  Pépilepsie 
réflexe,  car  l'enfant  avait  eu  le  bras  gauche  arraché  et  les  secousses  partaient 
du  moignon.  Cependant  cela  arrive  aussi  lorsqu'il  est  impossible  de  trouver 
à  quelle  affection  l'épilepsie  pourrait  être  rattachée,  ce  qui  doit  par  consé- 
quent faire  considérer  cette  épilepsie  comme  essentielle.  Ces  secousses 
peuvent  imiter  parfaitement  un  tic  convulsif  ou  être  généralisées.  Elles 
peuvent  se  présenter  spontanément  ou  sous  l'influence  d'une  piqûre,  d'un 
traumatisme  ou  dune  inflammation.  Elles  sont  souvent  par  séries  et,  lorsque 
ces  séries  sont  longues,  elles  peuvent  s'accompagner  de  phénomènes 
d'épuisement,  d'hébétude,  de  stupeur  intellectuelle,  tout  comme  les  vrais 
accès.   Ces  accès  incomplets  peuvent  être  très  variables,  je  l'ai  déjà  dit  et 

(')  Les  secousses  ont  été  signalées  par  Herpix.  Du  pronostic  et  du  traitement  curatif  de  l'épilepsie. 
Paris,  18o-2.  p.  454. 

(2j  Nivier.  Contribution  à  l'étude  clinique  de  l'épilepsie  chez  les  enfants.  Thèse  de  Paris,  déc.  18'J-2. 
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répété.  11   y  en  a  qui  peuvent    ressembler  parfaitement   au  type   partiel, 

épilepsie  luavais-jacksonienne.  oscience,  convulsions  unila- 

térales :  il  ne  Tant  pas  conclure  hâtivement  qu'on  ait  affaire  à  une  tumeur. 

Accès  anormaux.  —  Parmi  ces  accès  il  y  en  a  quelques-uns  qui  méri- 
tent,  comme  je  l'ai  dit,    une   mention  particulière,  tic  de  Salaam.  i     s   a 
d'asthme,    spasme   de   la   glotte,    troubles   varie-    sensoritlo,  procursifs  et 
quivalents  psychiques  de  l'épilepsie). 
de  Salaam  (spasmus  nutans  symptôme  acte  signalé  pour  la 

première  :  -  s  i  dément  par  Newham,  en  1849,  puis  par  une  série  d'au- 
teurs anglais  et  allemands,  parmi  lesquels  Romberg  et  Henoch  '  le  décrivirent 
chez  deux  enfants,  l'un  de  (».  l'autre  de  8  mois  :  l'éruption  des  dents  amena 
une  guérison  soudaine  et  complète. 

1» e  la  lecture  des  auteurs  les  plus  anciens*,  on  tire  facilement  cette  con- 
clusion que  le  spasmus  nutans  n'est  qu'un  symptôme  de  différentes  affec- 
tions, et  de  plus  que  ce  symptôme  n'est  pas  toujours  rigoureusement  iden- 
tique dans  tous  les  cas.  Comme  le  dit  Féré.  «  les  salutations  convulsives 
constituent  un  épisode  commun  à  un  grand  nombre  d'affections  du  système 
nerveux  oscillations  salutantes  du  tremblement  sénile.  saints  incohérents 
des  choréiques,  de  la  sclérose  en  plaques,  salutations  rythmées  hystériques, 
balancements  des  déments  et  des  idiots,  balancements  liés  à  une  affection 
cérébrale  grave,  signalée  par  Newham,  Willshire  et  Henoch).  Henoch  ajoute 
en  plus  cette  remarque  importante  qu'il  a  vu  plusieurs  fois  des  mouvements 
de  flexion  de  la  partie  supérieure  du  tronc  plus  ou  moins  répétés  chez  de 
petits  enfants  comme  résultat  de  manœuvres  onanistiques.  En  dehors  de  ces 
cas  qui  se  montrent  à  tout  âge.  le  tic  de  Salaam  se  rencontre  surtout  chez 
les  enfants,  et  les  plus  jeunes,  et  ici  encore  il  appartient  à  des  affections 
diverses.  Henoch  cite  entre  autres  une  observation  d'un  jeune  garçon  très 
intelligent  de  12  ans.  qui  depuis  l'âge  de  2  ans  était  devenu  sourd-muet  à  la 
suite  d'une  méningite  cérébro-spinale  et  chez  lequel,  avec  un  nystagmus  per- 
manent, se  manifestait  presque  constamment  un  mouvement  de  salutation. 
Mais  la  majorité  des  observations  de  ce  tic  se  rapporte  aux  convulsions  infan- 
tiles, pouvant  disparaître  avec  elles,  ou  bien  il  n'est  qu'une  manifestation  du 
mai  coinitial.  comme  le  dit  très  bien  West,  et  comme  le  montrent  les  obser- 
vations contirmatives  où  l'on  a  pu  suivre  la  transformation  du  tic  de  Salaam 
en  giande  attaque  complète  (Gantiez.  Descroizilles.  Féré:  ce  dernier  fait 
remarquer  l'heureuse  influence  du  bromure  de  potassium  sur  la  disparition 
du  tic),  et  c'est  à  ce  titre  que  j'ai  rattaché  son  histoire  à  cet  article.  West 
décrit  ainsi  la  manifestation  du  tic  :  «  Les  enfants  inclinent  la  tète  et  plient 
_  nient  le  corps  en  avant,  mouvement  qui  s'exécute  avec  une  grande 
rapidité,  quelquefois  vingt,  cinquante,  cent  bus  de  suite,  puis  —  peut 
se  reproduire  une  ou  plusieurs  fois  dans  les  vingt-quatre  heures.  Pendant 
l'attaque  l'enfant  parait  hébété,   mais   l'intelligence  reparaît  complètement 

-         Wahrnehmungci,  und  Beobachtitmj: 
•liographie  :Féhk.  Les?]         ■     -  mgenx 

Spasmus  aataas  or  the  nodding  spasm.  The  bneet,  S 
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-  B  mmi  que  !<•  plus 

i  spasme  des  sterno-cléido-mastoîdiens  s'ajoute  presque  toujours  celui 
le  la  tète,  quipeul  même  prédominer.  Steiner  a  décril  <l 

i  arrière  par  b  contraction  simultanée  «l'un 
même  temps  que  l'épaule 
remonte.  D  s  fois  le  mouvement  de  flexion  du  tronc  en  avant  prédomine 

comme  ch<       s  s,         u  mouvement  de  I  a    joint  i  un  m 

mentdes  épaules  qui  remontent  en  même  temps  a        si    soulèvent     _  - 

rement,  dans  une  ;ittitu<l»'  qui  rappelle  le  haussement  particulier  des  é] 
qui.d         s      rwin,  exprime  Fmipuîsaancei    I  Itrèa 

il  se  joint  à  la  salutation  proprement  ditedunysta^    as,  moins 
souvent  de  la  rotation  des  veux,  du  strabis  -  deux  veux  ordinaireD 

un  mouvement  convulsif  unilatéral  cTun  bras,  d'une  jambe,  etc. 

I    s      '    -  phénomènes  concomitants  -"lit  aussi  variables  .[m-  !••  pb 
vulsif  lui-même;  en  effet  lespat       i  gne  ou  non  de 

pâleur  de  bl  _     !.  dilatation  de  la 

pupilk  .  -  s  le  rertige,  et  peut  être  suivi  d'une 

i  moins  pron  .    dus  ou  moins  permanente. 

d*  a  vu  des        ses   •!»•   stupeur  chei  un 
enfant,  survenant  î  des  heu    a  s,    I  que  le  bromure  de  potassium 

aurait  t'ait  dispara 

.    On    -at    que   Trousseau    insistait    tout   particuli* 
ce  fait  que  très  souvent,  en        a    niants  qui  deviennent  plus 
épileptiquesi  il  y  avait  eu  des  convulsio   a        i  a        .      _  .  de  même 

qu'ilarem  psie  chez  des  femmes  qui  quelque  temps    : 

:t  eu  pendant  leurs  couch  s  des  al  a  sic.  D  en  concluait 

que  très  s  tees     wvulsions  étaient  déjà  de  répilepsie,  surtout  quand 

à  l'âge  de  -  s  unait  aussi  avoir  lieu, 

mémo  si  l'âge  es  a  a  considérations  ivl.it/ 

mpsie,  dit-il,  sont  surtout  applieabl<  -  forme  de  convins 

-  qui  frappe  les  muscles  du  larynx  et  que  l'on  a  fort  improprement 

'asi  l'ai  ticle  ( 

l'étude  • 

ii  étend  énormément  le  domaine  de  l'épil»    -  mme  on  sait, 

dit  qu  i  ants  peuvent        ient         s  crises  d'asthme  alternant 

convulsi     s,    *  il  rapporte  l'observation  d'un  jeune  garçon  «Je  16  ans  qui  a 
eu  des         s  d'asti  2  ans,  remplacés,  a  partir  de  1" 

-  épileptiques  nocturnes  -. 
/.     }epsie\  rive.  Enfin  une  forme  assez  rare,  mais       -  sur- 

tout dans  lent  sse,  esl  rive.  Bourne- 

ville  et  Bricon5  ont  étudié  des  premiers  cet»  .  en  entendant  l< 

»D"Es 

rorui  Stupor  ia  a  ehild. -«ucceïjfully  treatel  with  Bromide  of  Potaîsiuni. 
Transactions  of  the  ctimtcal  S'jcifti/ 

La  épilepsies  et  tes  èpileptiqi, 
iszwllï.  k'  psie  procursiv.>.  Arch.de  neuroio-  "  l    XIV. 
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procursif  dans  un  sens  large,  aussi  bien  celui  de  course  eu  ligue  droite  le 
véritable  i  qu'en  ligne  circulaire.  G.  Mingazzini '  a  bien  étudie  spécialement 
«es  dans  lesquels  il  y  a  «  nue  impulsion  à  courir  rapidement  suivant 
une  Hune  sensiblement  circulaire  *  et  ceux  dans  lesquels  le  patient  tourne 
une  ou  plusieurs  t'ois  sur  lui-même.  Toutes  ces  différentes  variétés  ne  me 
paraissent  pas  avoir  une  grande  importance,  et.  en  tout  cas.  jusqu'à  présent. 
la  distinction  de  ces  accès  d'avec  les  autres  vulgaires  ne  semble  pas  d'une 
crrande  portée:  nous  ne  savons  pas  pourquoi  ils  se  présentent  plus  fréquem- 
ment dans  l'enfance:  nous  ne  savons  pas  -ils  ont  une  signification  parti- 
culière. La  place  de  la  course  dans  l'accès  est  variable:  tantôt  elle  constitue 
l'aura,  au  une  première  phase  de  l'accès  qui  se  montre  ensuite,  ou  bien  elle 
constitue  tout  l'accès,  ou  enfin  elle  le  termine,  le  patient  tombe  en  proie  aux 
convulsions,  se  relevant  pour  courir  (Cullerre).  En  tout  cas.  la  course, 
comme  le  dit  Mairet  \  est  rapide,  précipitée  et  absolument  impulsive.  La 
durée  est  variable,  sa  terminaison  ordinairement  brusque.  Yis-à-vis  des 
obstacles,  la  manière  d'agir  est  variable  :  tantôt  le  malade  les  contourne  ou  les 
franchit,  tantôt  il  s'arrête,  les  saisit,  s'enroule  autour  d'eux  ou  s'arrête  devant 
eux  et  se  met  à  sauter,  ou  bien  il  se  retourne,  ou  bien  encore  se  précipite 
sur  eux.  Ces  différentes  manières  de  se  comporter  peuvent  aussi  se  rencon- 
trer chez  le  même  malade.  Tendant  la  course,  la  conscience  est  abolie  ou  à 
l'état  rudimentaire.  ou  même  relativement  conservée  (sans  souvenir  après 
l'accès),  ce  qui  est  un  acheminement  a  l'accès  ambulatoire  (Fugues)  dent 
nous  parlerons  plus  bas.  Maire!  remarque  encore  que  le  cri.  dans  l'épilepsie 
proeursive.  est  i  souvent  prolongé  et  peut  être  constitue  par  une  série  de  cris 
successifs  ».  L'épilepsie  peut  quelquefois  débuter  par  cette  variété  d'accès 
qui  se  présente  d'abord  isolée  :  puis  cette  épilepsie  proeursive  varie  peu  à 
peu  d'allure  avec  l'âge,  alternant  plus  ou  moins  complètement  avec  les  accès 
convulsifs  plus  classiques  dans  lesquels  elle  peut  finir  par  se  transformer  et 
se  perdre. 

Accès  viscéraux,  sensoriels  et  psychiques.  —  Je  viens  déjà  d'indiquer 
quelques-uns  d'entre  eux  comme  i  convulsions  internes  ■  pouvant  se  rat- 
tacher vraiment  à  l'épilepsie  chez  les  enfants.  Je  n'ai  pas  à  décrire  ici  en 
détail  ceux  qui  se  rencontrent  aussi  chez  l'adulte,  sous  forme  d'angine  de 
poitrine,  d'asthme,  troubles  gastriques  varies,  vomissements,  incontinence 
nocturne  d'urine  (Trousseau),  migraines,  tic  douloureux  de  la  face,  perver- 
sions sensorielles  diverses,  hallucinations,  attaques  de  chant  \  attachi  di 
canto)  \  etc. 

Les  manifestations  psychiques*  se  rencontrent,  en  fait,  dans  presque 
toutes  les  formes  d'accès,  mais  elles  peuvent  aussi  prendre  un  grand  déve- 
loppement, précédant,  suivant,  un  accès  convulsif , même  fruste.  Mais  encore 

KCAZzm.  Sui  fenomeni  circuincursivi  e  rotatori  dell'  epUessia.  Riv.  sper.  di  freniatria  e  di  med- 

:     18        .  S61. 

et.  Pe  l'épilepsie  proeursive.  Revue  de  médeci>  38     p.  UT.  641.  741. 

S    .    -•      -   Equiralenti  musieali  di  attachi  epilettici.  attachi  di  canto.  Riv.  quind.  di  psi. 
psidûatria,  neuropatologia.  15  Luglio  1897,  p.  91. 

>/wiV,   folie  épileptique.  Pari-.   1890.  —  Nasa  Fbige.  Pie   Geistesstôrung 

Epileptiker.  Yierteljahrsch.  f.  ger.  Hedicin.  D.  F.,  IX  Bd..  S.  3  v   51,  1895,  bibliographie. 
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!i  dehors  •!»•  toute  convois 
,  épilepsi<  !••  Morel.  «.h»-/  les  enfants,  comme  1 

ubles  psychiques  épileptiques  i 
menl  s  ts       îles         les,  i  ni- 

chez les  jeunes  épileptiques   -:  il  umdnû] 

ints  de  a  i    I  ans  (Soktmann),  et  celui  deÀudi 
tir  <!»•  la  puberté  que  peuvent  se  manil  - 

gus,  et  dailleu  -  a  les  services  dTeni 

i,  ces       sodés  s 
n"..fi  observe  le  plus  souvent,  c'est  la  modification  du  ca 

l'attaque,  que  cette  modification  l'attaque  ou  bsuhe; 

sauf  pendant  b  p  nvulsive;  le  patienl  devient 

hautain,  querelleur,  irritable,  etc.,      lis  b  modification  j>.iti 
m.  i  -  s     nvnlsif.  traire,  le  trouble 

-     bique  pré-épileptique  ou  post-épileptiq        s    1    1-  b  dépend 
de  l'attaque    t  se  I!  existe  tonte  un     b 

de  1  s  grés,  dit  S      Ile  .  En  somme,  on  peut  dire  qui 

1  des  enfants  est  moins  troublé  par  une  attaque  qne  le 
stupeur  de  longue  d  ssi  une  psychos 

épileptique  nettement  manie  furieuse  {«-irait  manquer  égale- 

mei  plus  haut).  Babituellement,  il  -'.\j.\i  de  ps        ses  incompli 

-     -  ire  de  modifia  -  ;  ainsi,  une  phase  de  dé] 

•  t  une  phase  d'euphoi  îe  i 
inversement,         s  5  est  plus  rare.  11  est  înt 

mme   le   type   morbide,   un     rois         stitué,  8     reproduit   de   b    me 
.{•     h  s  ta  -épileptique  pent  être  de  nature  hypocli     - 

*ii  î  s     si  putréfié,  les  dents  tombent  .  ou  bien  encore  m 

Ii«jt  a  ition  fm      s  t  laquelle  le  mal 

devient        _       a  pour  lui  et  pour  les  antres.  La  phase  d'euphorie  est  n 

ilité  com]      -     le.  1 
stic,  il  faut  savoir  qne  ces       s  sont  g        s  5;  ent 

aucune  amélioration  par  1»-  traitemenl  it  au  plus,  une  améli 

in-  _ 

Enfin  le  trouble  psychique     si       miraient  de  : 
qui  constituent  le  petit  mal,  le  grand  mal  intellectuel   le  1        f.  Vautc 

imbu  lato      .  -      s        manie  transi! 

épileptique  de  Guislain  et  opdiscul    -  ints 

a     sychiques,  sur  l'amnésie  plus  ou  n       -      solue  qui 
les  suit,  sur  l'interprétation  après  coup  qne  peut  taire  le  pati 

an  livre  de  Roncoroni 
sme  amfa 
Piti 

! 

.F  .  _ 
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Phénomènes  spéciaux  en  rapport  avec  les  accès.  —  Je  rappellerai 
d'abord  les  phénomènes  d'épuisement  rapidement  (voir  le  livre  de  Féré), 
car  ils  n'ont  pas  grande  importance;  je  m'étendrai  davantage  sur  les  phéno- 
mènes organiques  parallèles  aux  aeeès  nerveux,  à  cause  de  la  nouveauté 
de  leur  étude  et  des  interprétations  pathogéniqucs  auxquelles  ils  ont 
donné  lieu. 

Phénomènes  dits  d'épuisement.  —  On  les  observe  surtout  après  les 
giands  aeeès  eonvulsifs;  ce  sont  :  un  affaiblissement  de  la  force  musculaire, 
le  tremblement,  la  diminution  ou  même  l'abolition  des  réflexes1,  des  para- 
lysies (hémiplégie,  paraplégie),  mais  qui  sont  surtout  fréquentes  dans  les 
eas  d  épilepsie  jacksonienne,  la  déviation  conjuguée  de  la  face  et  des  yeux,  le 
nvstagnms,  la  contraction  dite  idio-musculaire,  des  troubles  variés  du  lan- 
gage, de  l'aphasie;  des  anesthésies  variées,  des  troubles  sensoriels,  rallon- 
gement du  temps  de  réaction:  la  stupeur  post-épileptique;  dans  les  fonctions 
de  nutrition  on  peut  aussi  observer  des  troubles  portant  sur  l'élimination  de 
principes  par  les  urines  dont  je  vais  reparler  plus  bas  ;  la  diminution  du  taux 
de  l'hémoglobine,  la  perte  de  poids.  Cette  modification  totale,  plus  ou  moins 
apparente,  de  l'organisme  à  la  suite  de  l'orage  convulsif,  montre  bien  la 
profondeur  de  la  perturbation  subie,  et  si  les  symptômes  nerveux  peuvent 
disparaître  rapidement,  il  faut  plusieurs  jours  parfois  pour  le  rétablissement 
intégral  de  l'économie.  Parmi  ces  phénomènes  il  faut  noter  aussi  les  amné- 
sies rétrogrades  dont  la  période  s'étend  sur  un  certain  temps  avant  les 
accès2;  l'accès  agit  comme  un  traumatisme. 

Phénomènes  organiques  en  rapport  avec  les  aeeès.  —  Température. 
L'accès  dépilepsie  élève  toujours  la  température:  cela  est  surtout  marqué 
dans  l'état  de  mal.  Itourne ville  l'a  bien  montré  dès  18693. 

État  du  sang.  La  densité  diminue  avant  le  début  de  l'accès  et  augmente 
après  le  début  (Claus  et  Yan  der  Stricht).  Féré  a  trouvé  des  changements 
après  les  accès  dans  les  globules,  comme  je  l'ai  déjà  dit.  Voisin  et  Petit  ont 
trouvé  des  microbes  comme  ceux  de  Combemale  et  Y.  Bué  chez  des 
éelai  optiques. 

État  gastrique.  11  a  été  déjà  indiqué  par  Delasiauve.  par  Gowers  et 
d'autres  :  c'est  «Iules  Voisin  qui  a  le  plus  insisté  sur  la  présence  constante 
dans  l' épilepsie  idiopathique  (non  réflexe)  d'un  état  pathologique  des  voies 
digestives  avant  l'accès,  et  pendant.  Tant  que  cet  état  persiste  on  peut  être 
sur.  dit-il,  que  les  phénomènes  paroxystiques  ne  sont  pas  terminés. 

Composition  de  l'urine.  Toxicité  urinaire.  —  Seyfert,  en  1854,  a  signalé 
la  présence  de  l'albumine  en  grande  abondance  et  une  foule  d'autres 
auteurs  ont  discuté  sur  ce  point \  Jules  Voisin  et  Pérou5,  ayant  repris  la 
question,  concluent  qu'elle   existe  dans  la  moitié  des  cas,  qu'elle  est  con- 

(')  il  y  a  discussion  sur  ce  point:  voyez  PiERArxixi.  Dei  riflessi  tendinei  nello  stato  post-epilettico. 
/../  Settimana  medica  dello  Sperimentale,  a*  52,  1890.  p.  583. 
(s)  V.  Séglas.  .  '/'    cit. 

(r')  Bourseville  a  repris    j .  question  récemment  :  Do  la  température  centrale  dans  L'épileps 
Recherches  cliniques  et  tht  rapentiques,  etc.,  vol.  Ml.  1892,  ]».  56. 
l)  Voir  Jules  \         .  I.  épilepsie,  p.  1-2-2. 
J.  Vi   sim  el  I'éros.  De  l'albuminurie  post-paroxystique.  Arch.  de  neurologie^  n*  69. 
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-  mêmes  mal      s       enfin  que  dans  lt-t.it  de  mal  elle  exisfc 
toujours. 

I     toxicité  urinaire  l'abord  par  Deny  el  Chouppe*,  puis 

par  Féré*,  .1.  Voisin  el  sin  et  II.  Petit4  par  injection  intra- 

veineuse. A.  Cl     s  StrichPont  aussi  recherché  cette  toxicité,  mais 

par  injection  §toma<  Je  chei  des  lapins.   I  trouvé  l'uriu  _  néral 

bypertoxique  avant    les       ces;    dans   quelques       s   ell       s  I   rique. 

sin,  au  contraire,        -  son  toutrécenl  livre,  -     ociennes 

conclusi  »ns  :   il  v  a  hypotoxicité  urinaire  avant  el  pendant    les  s  el 

hypertoxicil  iffith  avait  isolé  de  Turin  ileptiques 

corps   extrêmement  toxiques   '-t  convulsivants.   I.    Voisin   a   retrouvé   des 
:    ' . _  s  il  portant  à  la  fois  sur  le  chimisme 

gastrique  et  les  uri     -  épileptiqi    s,        dut  de  -  -  rches  qu 

urines  des  épileptiques  sonl  plus  toxiques  pour  le 

individu-  normaux;  ivoir  toxique   lugmente  avant  l'accès  el  devient 

maximum  après  1         -  pendanl  toute  la  journée  suivante  :  il  est  en  raj 
étroit  _      it<;  des  troubles  digestifs  et  est  du  probablement 

snbsl  roce*       sines  des  î.  Pour  Mairet  el  B  «c7,  i   J J  les  urines 

«ileptiques  sont  d'une  mani-      _       raie  hypotoxiques;  2* l'hypotoxicité, 
qui  est  considérable,  est  due  exclusivement  aux  urines  émis  - 
attaques  et,  dans  leurs  intervalles,  les  urines  s         -  ont  un  <:  \ 

de  toxicité  qui  se  meut  dans  les  limites  de  l'urine  normal  enti- 

-    "  gmentation  de  la  toxicité  de  la  période  pré-paroxystique 

■luit  surtout  dans  les  heures  qui  précèdent  immédiatement  l'attaque 
pour  atteindre  un  maximum  -  jours  qui  suivent.     MM.  Mairet  el  \ 

concluent  de  recherches  récentes  que  t'attaque  d'épilepsie  même  isolée 
augmente  l'excrétion  d  -  phosphates,  surtout  des 

terreux:  elle  perturbe  la  marche  delà  température  générale  et  modifie  li 
toxicité  de  l'urine,  les  urines  pré-paroxystiques  ont  leur  toxicité  normale,  les 
post-paroxystiques  sent  hypotoxiques;  pendant  la  période  paroxystique  elles 
sont  aussi  hypotoxiques.  Il  y  aurait  donc hypotaxi  stante  dans  Vépi- 

.  Bleile  trouve  au  contraire  les  urines  hypertoxiques9.  On  voit  que  cette 
question  actuelle  est  loin  d'être  élucidée  par  les  recherches  contradictoires 
que  je  viens  de  rapporter. 

A  côté  de  ces  recherches  sur  la  toxicité  urinaire.  il  faut  citer  aus-i  celles 
portant  sur  différents  sels  .  acides  el  matières  éliminés  par  les  urines. 
Herter  et  Smith  ont  dosé  l'urée  et  l'acide  urique,  l'indican  -  substances 

!    i  :  e.  Sjciêté  de  Ne 

*    F^z.  >,c.  debioL.  18 

h.  de  neurologie,  n~  71 
tgrès  de  médecine  mentale  de  la  Rocket  "  h.  de  neurologie,  n~98,  I,  102. 

s    A.  Clats  et  Va>  i>er  Stricht.  Pathogénie  et  Traitement  de  Tépilepsie.  Bruxelles  et  Paris.   Ifl 

:    Sul  chimisnio  gastrieo  e  sul  rieambio  materiale  deirli  epilettiei.  etc.  Rit.  sperimentale 
di  freniatria  e  di  med.  leg..  vol.  XXII.  1896,  fase.  II  e  III. 

arches  sur  la  toxicité  de  l'urine  des  épileptiques.  C.R.Soc.  de  biol..  l&V.  p.  161. 
t  l'Acaléir.  me.  daprès  la  Semaine  médicale.  nr  4. 

27jar. 

eue.  The  urine  in  epile  ./.   18  7,  a*  lî*    d'à  >LC     tnlM.,18   ". 
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dont  le  taux  est  en  rapport  avec  les  putréfactions  intestinales1.  Haig2,  depuis 
[888,  recherche  l'acide  inique  et  trouve  un  excès  pendant  et  après  les  accès. 
N.  Krainsky  a  publié  plusieurs  mémoires  sur  ce  sujet;  il  admet  aussi  que 
l'acide  inique  est  excrété  en  quantité  moindre  avant  l'accès  et  plus  grande 
après;  de  telle  sorte  que  l'on  peut  prédire  un  à  deux  jours  d'avance  l'appa- 
rition de  l'accès.  Le  taux  de  l'acide  urique  est  l'indicateur  de  réactions 
spéciales  qui  se  passent  dans  l'économie  et  qui  produiraient  dans  le  sang  du 
earbaminate  d'ammonium.  Ce  sel  fait  que  le  sang  des  épileptiques  en  accès 
est  toxique  et  convulsivant  lorsqu'on  l'injecte  à  des  animaux;  car  préparé  et 
injecté  à  part  ce  sel  donne  des  convulsions  aux  animaux.  Si  on  admet  avec 
Drechsel  que  l'urée  se  forme  aux  dépens  du  earbaminate  de  soude  qui  se 
décompose  en  carbonate  de  soude  et  urée,  l'anomalie  du  fonctionnement 
chimique  chez  les  épileptiques  consiste  en  ce  qu'il  se  forme  périodiquement 
du  earbaminate  d'ammonium  au  lieu  du  carbonate  de  soude;  si  on  admet  au 
contraire  avec  Neucki  que  l'urée  se  forme  par  déshydratation  aux  dépens 
du  earbaminate  d'ammonium,  l'anomalie  consiste  en  ce  défaut  de  déshydra- 
tation. Ces  données  expliqueraient  pourquoi  les  bromures  peuvent  rester 
sans  action  si  l'alcalinité  du  sang  est  élevée,  car  alors  le  bromure  d'ammo- 
nium reforme  du  earbaminate5. 

Cabitto  a  trouvé  que  la  toxicité  de  la  sueur  augmente  à  mesure  qu'ap- 
proche le  moment  de  l'accès  et  diminue  progressivement  après  l'attaque** 

Durée  des  accès.  Fréquence.  Marche.  État  de  mal.  —  Durée.  — 
L'accès  convulsif  complet  ne  dure  pas  plus  de  quelques  minutes  ;  au  grand 
maximum  de  10  minutes  d'après  Féré.  Quant  aux  absences,  vertiges,  ils  ne 
durent  que  quelques  secondes.  Ce  sont  les  accès  à  prédominance  psychique 
qui  durent  le  plus  longtemps,  plusieurs  heures  et  même  plusieurs  jours. 

Fréquence.  —  Depuis  un  accès  dans  toute  l'existence,  jusqu'à  plusieurs 
par  jour,  il  y  a  tous  les  intermédiaires.  Ces  accès  peuvent  souvent  survenir 
par  série  et  constituer  l'état  de  mal.  (Voir  plus  bas.) 

Moment  des  accès.  —  Certains  malades,  surtout  au  début  les  enfants, 
n'ont  leurs  accès  que  la  nuit  (Lasègue  insistait  beaucoup  sur  le  sommeil 
comme  provocateur  de  l'accès)  ;  d'autres  dans  la  journée. 

Mélange  des  variétés  d'accès.  Marche  de  V ensemble  des  accès.  — 
Comme  je  l'ai  déjà  dit,  il  arrive  souvent  que  chez  les  enfants  les  accès  débu- 
tent, à  de  rares  intervalles,  sous  forme  de  vertiges,  d'accès  incomplets,  ou 
nocturnes,  qui  peu  à  peu  se  transforment  en  accès  plus  complets  ;  d'autres 
fois  il  y  a  un  mélange  des  différentes  variétés,  l'enfant  ayant  par  exemple 
des  vertiges  fréquents  et  de  temps  en  temps  un  'grand  accès  convulsif.  La 


(*)  Herteb  et  Smith.  Researches  upon  the  etiology  of  idiopathic  epilepsy.  New  York  med.  J.,  1892 
20  August,  p.  208;  27  August,  p.  234;  3  September,  p.  260. 

i '-)  Haig.  Further  observations  on  the  excrétion  of  nric  acid  in  epilepsy  and  the  effects  of  diet  and 
drugson  the  lits.  Brain,  Spring  1896,  p.  68.  —  Voyez  aussi  Haig.  Uric  acid  as  a  factor  in  the  carnation 
of  disease,  3"  éd.,  London,  1896. 

(3)  N.  Krainsky.  Recherches  sur  les  échanges  des  matériaux  chez  les  épileptiques,  1895,  Kharkoff ;  — 
Pathogénie  de  l'épilepsie,  1895,  Eharkoff,  fasc.  I,  et  Wratch,  1896,  p.  »>71  :  —  Revue  de  Psychiatrie 
de  Beckhlereff,  1896,  nM  6  el  s.  Les  indications  et  l'analyse  de  ces  travaux  russes  m'ont  été  données  par 
M "«  S.  Broïuo,  externe  des  hôpitaux,  que  je  suis  heureux  de  remercier  de  son  obligeance. 

I  ' ,  Analysé  in  Sem.  méd.,  1897,  n°  2.  p.  G. 
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marche  de  l'ensemble  des  accès  est  très  variable  et  on  ne  sait  "souvent  pas 
sous  quelle  influence  ils  s'espacent  ou  se  rapprochent.  On  ;i  trouvé  depuis 
longtemps  que  les  fatigues,  excès  de  (ouïes  sortes,  avaienl  une  influence 
mauvaise,  tandis  que  les  maladies  fébriles1,  surtoul  la  fièvre  typhoïde,  la 
rougeole,  etc.,  amènent  souvent  la  suspension  et  même  quelquefois  la 
guérison  de  l'épilepsie. 

État  de  mal.  —  Les  accès  peuvent  survenir  par  série,  c'est-à-dire  être 
liés  rapprochés,  par  exemple  au  nombre  de  iO,  50  dans  une  même  journée: 
mais  quand  ils  deviennent  subintrants  il  y  a  état  de  mal.  —  Bourneville 
est  l'auteur  qui  a  le  mieux  étudié  cet  état*.  Roncoroni5  donne  un  tableau 
résumé  dès  exact  (d'après  Legrand  du  Saullej  que  je  ne  erois  pas  pouvoir 
mieux  faire  que  de  reproduire  : 

«  Legrand  du  Saulle  divise  l'étal  de  mal  épileptique  en  2  périodes  : 
rime  convulsive,  l'autre  méningitique.  Dans  la  période  convulsive  les  accès 
se  succèdent  rapidement,  ils  sont  subintrants  ou  presque;  le  pouls  est  régulier, 
petit,  précipité,  la  respiration  est  fréquente,  laborieuse,  la  peau  est  chaude, 
la  l'ace  couverte  d'une  sueur  abondante  et  visqueuse  ;  les  globes  oculaires, 
déviés  à  droite  ou  à  gauche,  sont  pris  de  nystagmus:  les  pupilles  quelquefois 
inégales  perdent  en  partie  leur  contractilité ;  les  lèvres  sont  cyanosées,  la 
langue  se  convie  d'un  enduit  sec  et  brunâtre,  la  déglutition  est  difficile,  la 
constipation  opiniâtre,  la  miction  involontaire;  un  des  deux  côtés  est  souvent 
paralysé;  l'intelligence  est  abolie,  la  sensibilité  générale  obtuse;  finalement 
la  stupeur  s'établit  et  même  le  coma.  Les  symptômes  les  plus  importants 
consistent  dans  le  nombre,  quelquefois  extraordinaire,  des  attaques  et  dans 
l'élévation  de  la  température  qui  augmente  en  général  depuis  les  premiers 
accès  et  continue  ensuite  à  monter  jusqu'à  40  et  41  degrés,  auquel  cas  le 
pronostic  est  tout  à  fait  défavorable;  si,  au  contraire,  le  chiffre  de  59°,  5  n'est 
pas  dépassé,  alors  la  stupeur  peut  se  dissiper,  la  connaissance  revenir  et  la 
température  redescendre  rapidement  de  59  à  58  degrés,  puis  à  la  normale. 

«  Dans  la  période  méningitique  les  accès  s'éloignent,  deviennent  rares, 
puis  cessent.  L'intelligence  est  gravement  atteinte,  la  stupeur  profonde  se 
produit,  subitement  quelquefois,  et  s'accompagne  d'hallucinations.  La  nutri- 
tion s'altère,  la  peau  devient  terne,  les  yeux  s'enfoncent  dans  les  orbites,  le 
corps  maigrit,  les  eschares  apparaissent.  La  température  qui  avait  pu  s'abais- 
ser, comme  le  note  Bourneville,  après  la  disparition  des  accès,  recommence  à 
monter  ;  la  dépression  fait  des  progrès  rapides,  le  coma  et  la  mort  arrivent. 
Pourtant,  même  dans  cette  période,  si  la  température  n'est  pas  trop  montée 
et  si  elle  redescend  en  même  temps  que  le  collapsus  diminue,  on  peut  encore 
voir  survenir  la  guéri  son.  » 

Cet  état  de  mal  d'ailleurs  peut  être  constitué  par  des  vertiges,  des 
accès  incomplets,  etc. 

État  permanent  des  épileptiques.  —  Si  l'on  examine  de  près  les  épi- 


(')  Voyez  Ségl.vs.  De  l'influence  des  maladies  intercurrentes  sur  la  marche  de  l'épilepsie.  Paris,  1881 
(*)  Voyez  les  indications  dans  la  thèse  de  Achille  Leroy,  De  l'état  de  mal  épileptique,  1880,  faite  sous 
la  direction  de  Bourneville. 

(3)  Roncoroni.  Loco  citato,  p.  218. 
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[eptiques  en  dehors  des  accès  proprement  dits,  on  trouve  souvent  d'autres 
manifestations  paroxystiques  qui  tendraient  à  montrer  la  grande  extension 
de  ces  troubles  :  c'est  ainsi  que  ces  malades  souffrent  souvent  de  névralgies 
soudaines,  d'hallucinations,  etc.,  etc. 

État  somatique.  —  On  rencontre  souvent  chez  les  épileptiques  des  anoma- 
lies de  toute  sorte  qui  rentrent  dans  les  stigmates  de  dégénérescence,  qui, 
pour  Féré,  seraient  d'autant  plus  nombreux  et  importants  que  l'épilepsie  a 
apparu  à  un  âge  plus  jeune  et  d  une  façon  spontanée.  Ce  qui  n'empêche  pas 
d'ailleurs  qu'il  n'y  ait  des  épileptiques  bien  développés,  normalement  con- 
formés. Aussi  verrons-nous  plus  bas  que  les  rapports  de  l'épilepsie  avec  la 
dégénérescence  sont  loin  d'être  élucidés.  Bornons-nous  à  constater  le  fait  de 
la  coexistence  fréquente  de  l'épilepsie  essentielle  et  des  stigmates  de  dégé- 
nérescence signalée  déjà  par  les  auteurs  anciens.  Cette  coexistence  peut 
quelquefois  servir  d'indice  (seulement  d'indice  !)  au  point  de  vue  diagnos- 
tique, l'épileptique  étant  souvent  laid.  Le  fond  de  cette  dégénérescence  est 
l'asymétrie  ;  asymétrie  crânienne  à  laquelle  Lasègue  attachait  une  grande 
importance,  infériorité  de  l'angle  facial,  déformation  et  rétrécissement  du 
canal  vertébral,  asymétrie  faciale;  déformations  crâniennes  diverses,  asy- 
métrie du  thorax,  du  bassin,  de  la  poitrine,  longueur  inégale  des  membres, 
des  doigts,  syndactylie,  etc.,  asymétrie  des  parties  constitutives  de  l'œil,  de 
l'oreille,  etc.,  etc.1. 

La  nutrition  est  souvent  défectueuse,  la  capacité  vitale  du  poumon  dimi- 
nuée (Féré),  la  force  musculaire  au-dessous  de  la  normale.  11  y  a  souvent 
des  troubles  de  la  sensibilité  et  des  sens2;  des  névralgies,  etc.  Mais  il  faut 
remarquer  la  résistance  extraordinaire  que  présentent  ces  malades  aux 
infections,  il  est  rare  de  voir  un  érysipèle,  un  phlegmon  suivre  les  multiples 
plaies,  du  cuir  chevelu  surtout,  que  se  font  incessamment  les  épileptiques 
en  tombant.  La  rapidité  de  la  cicatrisation  est  curieuse  à  constater.  Ces 
plaies  multiples  par  leurs  reliquats  donnent  des  déformations  qui  s'ajoutent 
à  celles  congénitales  et  font  au  jeune  épileptique  un  aspect  spécial  qui  sert 
souvent  à  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic. 

État  mental.  —  Si  l'on  suivait  les  théories  de  Loinhroso,  il  faudrait 
comprendre  le  génie  et  le  crime  parmi  les  manifestations  psychiques  des 
épileptiques  :  je  n'irai  pas  si  loin  et  je  dirai  même  qu'il  est  assez  difficile 
de  savoir  exactement  quel  est  l'état  mental  permanent  (sauf  la  démence) 
qui  doit  être  rattachée  directement  à  l'épilepsie.  Cependant  il  y  a  beaucoup 
de  vrai  dans  la  description  que  l'on  a  donnée  du  caractère  épileptique, 
quoiqu'il  y  ait  des  épileptiques  qui  n'en  présentent  pas  trace  et  qui  parais- 
sent absolument  sains  d'esprit.  Ce  caractère  épileptique  qui  place  le  malade 
sur  les  confins  de  la  folie  proprement  dite  est  essentiellement  caractérisé 
par  une  irritabilité  exagérée  qui  se  traduit  par  des  changements  brusques 
dans  le  ton  émotionnel  et   des  impulsions  aussi  soudaines  que  violentes3. 

(')  Voir  à  l'article  Idiotie  une  énumération  plus  complète  des  malformations  et  lésions  de  développe- 
ment. 

(2)  Tonnini.  Féré,  Roncoroki. 

(5)  Voir  aussi  sur  les  rêves  et  le  sommeil  îles  épileptiques  :  S.  de  Sanctis.  /  sogni  e  il  sonna  ncW 
isterismo  e  nclla  epilessia.  Roraa,  1SW. 
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L'épileptique,  même  dans  le  jeune  âge,  est  souvent  sombre,  égoïste,  rancunier, 
colère,  entêté,  querelleur,  sournois,  obséquieux  et  dissimulé;  les  tendances 
religieuses,  qui  sonl  si  souvent  marquées,  ne  se  développent  guère  qu'avec  la 
puberté.  Ce  caractère  peut  en  se  développant  ultérieurement  aboutir  tout  à 
l'ait  à  la  moral  insanity  ou  à  un  étal  de  préoccupations  personnelles  telle- 
ment exagérées  qu'elles  mènent  à  l'hypochondrieel  alors  l'épileptique  devient 
insupportable,  c'est  toujours  un  malade  i  difficile  à  vivre  »>  il'alreti. 
L'action  des  accès  sur  le  caractère  même  est  souvent  marquée  par  l'affai- 
blissement périodique  de  l'intelligence,  avec  émotion  triste,  idées  déli- 
rantes d'impuissance,  de  persécution,  qui  font  contraste  avec  des  accès  pas- 
v  d'expansion,  «le  bienveillance,  de  générosité;  souvent  l'intelligence 
est  peu  élevée,  la  mémoire  mauvaise,  la  compréhension  lente   et  difficile. 

Cet  état  mental  s'aggrave  fréquemment  sous  l'influence  des  accès;  le 
caractère,  d'abord  simplement  mauvais,  peut  devenir  tel  que  l'enfant  devient 
un  imbécile  nierai,  un  querelleur  raisonnant  et  incorrigible;  ou  bien  le 
changement  rienl  dune  forme  prédominante  sur  l'intelligence  et  c'est  la 
démence  épileptique  que  l'on  appelle  idiotie  épileptique  quand  elle  arrive 
chez  les  enfants  très  jeunes.  Comme  on  le  sait,  ce  sonl  les  vertiges  et  les 
absences  qui.  par  leur  répétition  fréquente,  sont  le  plus  dangereux  peur  le 
maintien  de  l'intégrité  intellectuelle:  et  plus  Tentant  a  de-  accès  jeune  et 
plus  il  a  de  chances  de  devenir  dément  rapidement.  Les  progrès  que  l'enfant 
avait  faits  jusqu'à  15  ou  16  ans  s'arrêtent  peu  à  peu:  il  devient  stationnaire, 
puis  rétrograde;  ainsi  des  enfants  qui  avaient  eu  leur  certificat  d'études 
primaires  deviennent  incapables  d'expliquer  le  sens  de  la  plus  -impie  phrase 
qu'ils  lisent  encore  correctement.  Scinde,  d'après  Wildermuth,  décrit  ainsi 
cette  démence  chez  les  jeunes  épileptiques  :  «  Cette  idiotie  des  jeunes  épilep- 
tiques  présente  comme  symptôme  prédominant  un  affaiblissement  psychique 
avec  apathie.  La  marche  des  idées  est  remarquablement  lente:  on  observe 
très  souvent  aussi  certaines  bizarreries;  les  malades  aiment  à  collectionner. 
ils  prennent  plaisir  à  exécuter  certains  mouvements,  à  regarder  ce  qui  brille, 
à  entendre  ce  qui  est  bruyant,  etc.  L'affection  présente  tous  les  deg 
depuis  rimbécillité  légère,  où  l'épileptique  est  encore  capable  d'apprendre, 
jusqu'à  l'idiotie  absolue.  11  n'y  a  pas  de  caractères  particuliers  pour  cette 
dernière  forme.  Dans  la  première,  au  contraire,  la  mémoire  des  laits  anciens 
a  presque  entièrement  disparu,  l'intelligence  restant  en  partie  épargnée; 
cette  perte  de  la  mémoire  semble  être  un  trouble  fonctionnel  isolé.  Un  fait 
caractéristique  qui  doit  être  opposé  aux  cas  d'idiotie  provoquée  par  d'autres 
causes,  c'est  que  les  idiots  épileptiques  ont  un  sentiment  souvent  très  net 
de  leur  maladie:  ils  ont  conscience,  non  seulement  de  leurs  attaques,  mais 
aus<i  de  leur  état  psychique1.    » 

Dans  certains  cas.  cette  démence,  qui  s'accentue  ordinairement  à  la  suite  de 
chaque  accès  ou  série  d'accès,  prend  une  marche  progressive  indépendante: 
elle  peut  être  purement  intellectuelle  ou  s'accompagner  de  symptômes  qui 
l'ont  songer  à  une  paralysie  générale.  Jules  Voisin  a  observé  des  cas  où  il  v 


S  --.;!  le.  Loco  vitnto.  |     .    \ 


[PH    CHASLIN  ] 


536  SYSTEME  NERVEUX. 

avait  des  symptômes  tabéto-spasmodiques  ;  consécutivement  à  une  série  d'accès 
ou  d'états  de  mal  se  produisaient  i\v±  paralysies,  d'abord  passagères,  puis, 
définitivement  fixées,  s'accompagnant  de  dégénérescence  descendante  des 
cordons  pyramidaux.  Voici  un  passage  d'une  de  ses  observations  concernant 
une  petite  fille  :  «  L'aspect  de  son  faciès  est  niais,  idiot.  Elle  parle  avec 
beaucoup  de  lenteur,  et  la  conception  des  idées  est  lente;  de  plus  elle  a  une 
hésitation  à  chaque  mot  et  elle  avale  quelques  syllabes.  Elle  a  du  tremble- 
ment de  la  langue,  mais  pas  des  lèvres;  ses  pupilles  sont  égales  et  normales. 
Son  rire  est  niais,  sa  bouche  ouverte  laisse  couler  de  la  salive.  Elle  ne  sait 
plus  s'habiller,  gâte,  mange  avec  gloutonnerie  et  est  malpropre.  L'enfant 
tombe  en  démence.  Sa  marche  est  hésitante,  un  peu  spasmodique,  elle 
fauche  un  peu  à  droite  et  traîne  la  jambe  droite.  Le  tronc  est  penché  en 
avant,  les  bras  ballants.  La  malade  est  comme  empalée,  son  attitude  est  un 
peu  celle  de  la  paralysie  agitante.  Ses  réflexes  rotuliens  sont  exagérés.  La 
moyenne  de  ses  accès  et  de  ses  vertiges  est  de  25  à  50  dans  le  mois, 
autant  de  jour  que  de  nuit  (soit  environ  60  en  tout),  ils  viennent  par  série 
et,  à  la  suite,  la  malade  est  de  plus  en  plus  hébétée,  parle  et  marche  de 
plus  en  plus  difficilement.  11  y  a  tantôt  de  l'hémiplégie,  tantôt  de  la  mono- 
plégie  et  de  l'aphasie.  Ces  paralysies  durent  quelquefois  plusieurs  jours, 
mais  il  arrive  que  dans  une  même  journée,  on  voit  l'amélioration  de  ces 
symptômes  et  quelquefois  même  leur  disparition1.  » 

Complications.  —  La  complication  la  plus  fréquente  est  l'idiotie,  im- 
bécillité ou  débilité  mentale.  Ensuite  viennent  les  différentes  affections 
nerveuses  ou  mentales  telles  que  l'hystérie,  la  choréc  de  Sydenham  (Gowers), 
les  tics,  le  myoclonus,  etc.,  la  folie  morale,  la  folie  du  doute,  les  obsessions, 
les  impulsions,  etc.  ;  on  peut  rencontrer  la  scrofule,  la  tuberculose,   etc. 

Terminaisons.  —  Les  terminaisons  sont  la  guérison,  la  démence  et 
enfin  la  mort  (indépendamment  des  complications).  La  guérison  des  accès 
eux-mêmes  peut  s'obtenir,  mais  il  arrive  trop  souvent  que  le  jeune  patient 
reste  idiot  (idiotie  acquise). 

La  mort  arrive  soit  par  démence,  eschares,  etc.  ;  soit  en  conséquence  des 
circonstances  où  se  produit  l'accès  :  le  patient  peut  être  asphyxié  par  suite 
d'une  mauvaise  position,  si,  par  exemple,  il  a  la  bouche  collée  sur  son  oreiller  ; 
il  peut  tomber  et  se  briser  le  crâne,  ou  tomber  dans  le  feu,  se  jeter  par  la 
fenêtre,  etc.,  etc.JJn  genre  de  mort  fréquent  est  la  mort  par  état  de  mal. 

ÉTIOLOGIE  ET  PATHOGÉNIE 

Dans  les  antécédents  des  enfants  épileptiques,  on  relève  un  certain 
nomore  de  phénomènes  que  l'on  est  convenu  d'appeler  causes,  comme,  par 
cxemole,  la  présence  chez  des  ascendants  de  l'épilepsie  elle-même,  des 
affections  nerveuses  ou  mentales,  etc.  :  c'est  ce  qu'on  appelle  l'hérédité 
similaire  et  l'hérédité  dissemblable  ou  de  transformation;  on  relève  encore 
différentes  maladies  et  affections  chez  les  parents  ou  les  patients  eux-mêmes, 
mais  on  discute  encore  beaucoup  sur  l'importance  respective  de  toutes  ces 

(')  J.  Voisin.  Loco  citato,  p.  224. 
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causes,  car  trouver  la  cause  d'un  étal  pathologique,  c'est  en  définitive 
remonter  la  chaîne  des  différents  états  qui,  généralement  multiples  el  relevanl 
de  différents  agents  extérieurs,  ont  produit  par  leur  combinaison  l'él  il 
pathologique  donné.  Voyons  d'abord  les  faits,  puis  nous  examinerons  les 
interprétations  qu'on  en  a  donn< 

Hérédité  similaire.  —  On  trouvera  réunis  dans  Déjerine1  et  I l'ère  les 
documents  sur  cette  question,  les  statistiques  des  partisans  de  cette  hérédité 
directe  (Moreau  de  rours),  Au_.  Voisin,  Echeverria,  etc.),  parmi  lesquels 
Bourneville  et  Déjerine  lui-même,  el  les  statistiques  des  adversairfes  (Beau, 
Morel,  Delasiauve,  Lasègue,  etc.);  je  dois  dire  qu'actuellemeni  elle  est  hors 
de  doute.  D'après  les  statistiques  de  Féré,  de  Bourneville  et  d'Echeverria,  dil 
.  l'hérédité  similaire  serait  le  plus  souvent  indirecte.  L'hérédité  en 
retour  (Bœrhaave  l'avait  déjà  observée)  s'observe  souvent,  la  maladie  pas- 
sant du  grand-père  au  petit-fils  sans  atteindre  le  père.  •  il  arrive  parfois  que 

I  épilepsie  se  montre  au  même  âge  dans  deux  géni  rations  successif   a 

dite  homochrone);  mais  en  général  il  j  a  anticipation  chez  les  descendants, 
c  est-à-dire  qu'ils  sont  atteints  à  un  âge  moins  avancé  que  les  ascendants. 

II  peut  même  arriver,  dans  ces  conditions,  que  la  maladie  se  manifeste  chez  le 
fils  avant  d'apparaître  chez  le  père,  i  L'épilepsie  acquise  pourrait  même  se 
transmettre,  d'après  une  observation  de  I  • 

On  cite  toujours  à  ce  propos  de  l'hérédité  directe  les  expériences  de 
Brown-Séquard  sur  les  cobayes  :  rien  ne  dit  que  les  deux  épilepsies  idiopa- 
thique  et  celle  des  cochons  d'Inde  soient  comparables,  car  ce  qu'il  faut 
comparer  ce  ne  sont  pas  les  •  -  qui  d'ailleurs  eux-mêmes  ne  sont  peut- 
être  pas  toujours  à  rapporter  à  un  même  mécanisme),  mais  les  affections 
dont  ils  ne  sont  que  l'expression. 

Hérédité  dite  de  transformation.  Consanguinité.  —  Cette  hérédité, 
dite  de  transformation,  est  plus  fréquente  que  l'autre;  on  trouve  dans  les 
ascendants  des  épileptiques  toutes  sortes  d'affections  nerveuses  ou  mentales 
(Herpin,  Bouche!  et  Cazauvieilh,  Sandras,  Moreau  (de  Tours),  Hammond, 
Nothnagel,  Bourneville,  etc.),  folie,  migraine,  hystérie,  etc.,  etc. 

Trousseau  et  Boudin  ont  insisté  sur  l'importance  de  la  consanguinité. 
Celle-ci  n'agit,  comme  cela  est  bien  démontré  aujourd'hui3,  qu'en  rendant 
infaillible  la  transmission  des  tares  pathologique  s. 

Tous  les  états  pathologiques  des  parents  qui  rentrent  dans  le  fameux 
wrbre  généalogique  de  Moreau  (de  Tours.,  ainsi  que  les  affections  dites  con- 
stitutionnelles, peuvent  aussi  engendrer  l'épilepsie  chez  les  descendants  :  telles 
sont  la  goutte,  le  diabète,  etc. 

Un  a  accus»'  aussi  différents  états  des  parents  d'amener  l'épilepsie  chez 
le-  enfants  et  nous  verrons  plus  loin  comment  on  peut  interpréter  leur 
action,  tels  sont  avant  tout  l'alcoolisme4,  facteur  des  plus  importants  dans 

;    Déjkbhe.  L'hérédité  dans  les  maladies  du  système  nerveux.  Paris.  188  ~     '  -uiv. 

le-mémoire, 
S   tsoK.  L'hérédité  normale  et  pathologique.  Paris,  1895, 

Martin.  De  l'alcoolisme  des  parents  consideré  comme  cause  d'épilepsie  chez  leurs  descen- 
dants. Annales  méd.-psyih..  6'  s.,  t.  1.  p.  48,  1*79.  —  Leteb.  De  l'alcoolisme  comme  eau- 
rescence  et  dans  ses  rapports  avec  l'épilepsie.  Th.  de  Paris.  1891-1892. 
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la   genèse   d'une    foule    d'accidents   pathologiques  chez    les   descendants. 

Esquirol,  Morel,  Lucas  ont  incriminé  l'ivresse  au  moment  de  la  con- 
ception. On  a  aussi  noté  quelquefois  la  misère  physiologique,  les  infections 
et  autres  intoxications  en  ce  moment  chez  le  père  ou  la  mère. 

Causes  agissant  sur  la  mère  pendant  la  grossesse.  —  Les  émotions, 
les  chagrins  de  la  mère  pendant  la  grossesse  (enfants  naturels)  sont  quelque- 
fois notés  dans  les  antécédents  des  épileptiques.  Féré  se  demande  si  l'état 
névropathique  de  la  mère  n'est  pas  aussi  à  incriminer,  les  cas  rapportés 
étant  souvent  dus  à  des  émotions  hors  de  proportion  avec  leur  cause.  Cepen- 
dant Féré  a  pu  constater  chez  des  hystériques  enceintes  que  le  fœtus  réagit 
violemment  lors  des  émotions  fortes  et  par  suite  doit  en  ressentir  le 
contre-coup.  On  a  aussi  noté  les  causes  débilitantes,  les  maladies  infec- 
tieuses, la  mauvaise  hygiène,  etc.,  pendant  la  grossesse. 

Maladies  du  fœtus.  Causes  au  moment  de  l'accouchement.  —  On  a 
mis  les  accidents  épileptiques  sur  le  compte  d'affections  intra-utérines,  sur 
le  compte  de  l'application  du  forceps,  du  séjour  prolongé  de  la  tète  dans  la 
cavité  pelvienne.  Bourneville  a  noté  plusieurs  fois  l'enroulement  du  cordon 
autour  du  cou  et  une  asphyxie  momentanée. 

Hygiène  de  l'enfance.  —  Passons  maintenant  aux  causes  exerçant  leur 
influence  sur  l'enfant  une  fois  né.  Un  des  facteurs  les  plus  importants  de 
cette  hygiène  est  l'allaitement,  sur  lequel  retentit  très  fortement  l'état 
physique  et  mental  de  la  nourrice,  qu'elle  soit  la  mère  ou  une  étrangère. 
L'abus  de  l'alcool  chez  la  nourrice  produit  quelquefois  l'épilepsie  chez  le 
nourrisson  (Yernay,  Baumes,  cités  par  Féré,  Yallin1).  Il  faut  ensuite  signaler 
tout  ce  qui  va  contre  l'hygiène  de  l'enfance,  mauvaise  alimentation,  misère, 
froid,  etc. 

L'éducation,  elle  aussi,  joue  un  grand  rôle;  il  y  a  des  enfants  maltraités. 

Affections  de  l'enfance.  —  Chez  l'enfant  en  pleine  évolution,  nous 
retrouvons  Faction  de  causes  que  nous  avons  vues  déjà  incriminées  chez 
les  parents,  je  veux  dire  les  intoxications  et  les  maladies  infectieuses. 

Ce  sont  ces  dernières  sur  lesquelles  on  a  le  plus  insisté  dans  ces  der- 
nières années  (Pierre  Marie2,  Lemoine5,  Yeysset4).  A.  OUivier5,  mon  regretté 
maître,  a  consacré  une  de  ses  leçons  cliniques  à  un  cas  d'épilepsie  développé 
à  la  suite  de  la  coqueluche.  Nous  verrons  plus  bas  le  rôle  que  ces  auteurs 
font  jouer  à  ces  maladies  infectieuses;  mais,  quel  qu'il  soit,  il  faut  noter  que 
par  ordre  d'importance  c'est  la  scarlatine,  puis  la  rougeole  qui  semblent 
devoir  être  citées  les  premières.  Les  maladies  du  tube  digestif  et  de  ses 
annexes  ont  aussi  un  rôle  des  plus  importants. 

Enfin  je  dois  signaler  l'influence  des  traumatismes  tant  physiques  que 
mentaux  (chutes,  coups,  terreurs,  émotions  vives).  II  n'est  pas  rare  de  voir 
les  parents  rapporter  à  une  peur  Féclosion  du  premier  accès  d'épilepsie; 

(*)  Valus.  L'alcoolisme  par  l'allaitement.  Académie  de  médecine.  In  Semaine  médicale.  189G,  n"  52. 
Un  peut  se  demander  si  ce  ne  sont  pas  seulement  des  convulsions. 
1    P.  Marie.  Infection  et  épilepsie.  Semaine  médicale.  1892,  n°  ÔG. 

(3)  Lemoise.  Note  sur  la  patliogénie  de  l'épilepsie.  Progrès  médical.  18SS.  1"  sein.,  p.  298. 
(*)  Vetsset.  De  l'influence  des  maladies  infectieuses  sur  le  développement  de  l'épilepsie.   Thèse  de 
Paris.  1888-1889. 

A.  Olmvikh.  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  des  enfants.  Paris,   1889,  p.  il. 
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mais  il  est  important  de  se  défier  de  ces  explications,  souvent  peu  précises 
quant  à  la  date  de  l'émotion. 

Age.  —  La  plupart  (Kis  ailleurs  croient  que  l'épilepsie  débute  !<■  plus 
souvent  entre  7  et  15  ans;  les  statistiques  de  Bouchel  et  Cazauvieilh  donnent 
le  maximum  de  fréquence  pour  la  période  de  10  à  \h  ans,  celle  de  Beau  de 
12  à  16,  celle  de  liasse  de  10  à  20;  ces  auteurs  l'ont,  rentrer  dans  leurs  sta- 
tistiques de  l'âge  des  épilepsies  sciant  montrées  à  la  naissance  :  on  peut  se 
demander  si  on  n'a  pas  eu  affaire  à  des  convulsions. 

Sexe.  —  Pour  le  sexe,  d'après  Soltmann  qui  croit  qu'il  n'a  pas  d'in- 
fluence, Sieveking  et  Reynolds  prétendent  «pie  jusqu'à  10  ans  ce  sont  les 
tilles  épileptiques  qui  sont  les  plus  nombreuses,  et  de  10  à  20  les  garçons. 

Tels  sont  les  laits  :  un  individu  présente  di'^  convulsions  épileptiques; 
en  cherchant  à  quoi  rapporter  ce  symptôme,  on  ne  trouve  aucune  affection 
présente, ni  tumeur,  ni  intoxication,  etc.,  ou.  si  on  en  trouve, il  semble  pour 
certains  auteurs  que  ces  causes  actuelles,  si  nettes  dans  certains  cas  d'épi- 
lepsie  véritablement  symptoma tique,  ne  le  soient  plus  ici,  et  alors,  en  remon- 
tant le  cours  de  la  vie  de  l'individu,  on  arrive  à  rechercher  les  causes  de 
cette  épilepsic  jusque  dans  la  première  enfance,  jusque  dans  l'état  fœtal  ou 
embryonnaire,  jusque  dans  le  spermatozoïde  ou  l'ovule,  jusque  chez  les 
parents,  et  ce  qui  semble  autoriser  à  faire  ainsi  remonter  si  haut  l'origine  de 
l'affection  dont  l'épilepsie  n'est  qu'un  symptôme,  c'est  que  souvent  l'épi- 
leptique  est  porteur  de  signes  somatiques  dits  de  dégénérescence.  Et  une 
fois  que  l'on  a  observé  que,  dans  les  antécédents  dits  héréditaires1  des  épi- 
leptiques, on  trouve  toutes  les  affections  les  [dus  variées  du  système  nerveux 
et  même  d'autres,  on  en  conclut  que  l'épilepsie  repose  sur  un  trouble  de 
développement  toujours  le  même,  quelle  que  soit  la  cause  qui  ait  ainsi  fait 
dévier  la  marche  normale  de  l'évolution.  Et  comme  on  rencontre  souvent 
des  antécédents  dits  héréditaires  chez  des  gens  atteints  de  convulsions  fran- 
chement symptomatiques  d'une  lésion  évidente  ou  d'une  intoxication,  on 
arrive  à  croire  que  cette  convulsion  épileptique,  toujours  semblable  à  elle- 
même,  n'est  encore  ici  que  la  manifestation  d'un  trouble  du  développement, 
de  la  dégénérescence.  Telle  est  l'opinion  de  Féré  qui  admet  que,  par 
exemple,  le  saturnisme  à  peu  près  seul  puisse  faire  des  convulsions  épilep- 
tiques en  dehors  de  foute  prédisposition,  et  par  prédisposition  il  faut 
entendre  ici  dégénérescence.  Telle  est  l'opinion  de  Tonnini  et  dune  grande 
partie  de  l'École  italienne,  mais  qui  n'étend  pas  si  loin  que  Féré  le  territoire 
de  l'épilepsie  essentielle;  telle  est  l'opinion  de  Bombarda  qui  restreint  encore 
plus  ce  territoire,  en  réalité  à  la  seule  épilepsie  essentielle,  telle  qu'elle  est 
ordinairement  comprise . 

D'un  côté,  à  une  extrémité  se  trouve  Féré,  pour  lequel  l'épilepsie  est 
le  symptôme  d'une  malformation  dégénérative  toujours  la  même,  l'appari- 
tion de  l'épilepsie  étant  «  provoquée  »  par  des  causes  variées,  mais  qui  sont 

1  Voyez  à  l'article  Idiotie  une  courte  discussion  sur  la  notion  d'hérédité  et  de  dégénérescence. 
Pour  moi,  le  mot  hérédité  doit  être  restreint  à  sa  véritable  acception,  et  la  théorie  régnante  de  la 
dégénérescence  ne  peut  être  admise  qu'avec  beaucoup  de  corrections. 
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toujours  banales:  c'est  le  pendant  de  l'hystérie  «  une  et  indivisible  »,  elle 
aussi:  les  causes  actuelles  «  réveillent  la  prédisposition  »,  qui  même  peut 
sortir  toute  seule  de  son  sommeil;  la  prédisposition  est  elle-même  l'affec- 
tion, la  «  maladie  »  :  la  prédisposition  est  tout. 

A  l'autre  extrémité  nous  trouvons  Marie  et  Lcmoine.  Pour  eux  l'hérédité, 
la  famille  névropathique,  c'est  l'accessoire,  le  principal  est  l'infection  avec  les 
reliquats.  Presque  constamment,  chez  les  épileptiques,  on  retrouve  des  con- 
vulsions de  la  première  enfance;  elles  seraient  symptomatiques  d'une  infec- 
tion ou,  a  la  rigueur,  d'une  intoxication,  qui  laissant  un  reliquat  cérébral 
susciterait  ultérieurement,  après  un  laps  de  temps  variable,  de  nouvelles 
convulsions  constituant  l'épilepsie.  Cela  arrive  de  même  dans  une  variété 
d'épilepsie  liée  très  évidemment  à  une  lésion  cérébrale,  l'hémiplégie  spas- 
modique  infantile.  Une  preuve  de  plus  à  l'appui  devrait  être  trouvée  dans 
ce  fait  que  souvent  les  accès  d'épilepsie  dite  essentielle  disparaissent  pendant 
le  cours  d'une  maladie  infectieuse,  ce  qui  ouvrirait  la  voie  à  un  traitement 
rationnel.  «  L'épilepsie  dite  idiopathique  est  presque  toujours  d'origine 
infectieuse,  sa  cause  est  donc  extérieure  à  l'individu  et  postérieure  à  la 
conception...1.  » 

Les  querelles  pour  la  prédominance  des  causes  sont  souvent  accompagnées 
d'un  manque  de  précision  surprenant  dans  les  termes  et  dans  les  idées,  de 
telle  sorte  que  l'on  ne  sait  au  juste  quelle  est  la  pensée  de  l'auteur.  Ainsi  on 
constate  plusieurs  fois  que  les  auteurs  ont  confondu  deux  choses  distinctes  : 
le  terme  prédisposition  qui  veut  dire  tantôt  maladie  toute  formée  qui  peut 
paraître  au  premier  choc  et  même  sans  aucun  choc,  tantôt  terrain,  comme 
dans  le  cas  de  maladie  spécifique  où  le  germe  extérieur  joue  un  rôle  à  coup 
sur  important. 

Il  faut  poser  nettement  la  question.  L'existence  de  la  dégénérescence, 
c'est-à-dire  d'un  état  anormal  par  trouble  dans  l'évolution  embryonnaire, 
tératologique,  suivant  l'expression  des  Italiens  et  de  Féré,  est-elle  indispen- 
sable pour  qu'il  puisse  y  avoir  convulsion  chez  un  individu?  Avant  de 
répondre  à  cette  question,  je  tiens  à  faire  remarquer  que  cette  anomalie,  qui 
conditionnerait  la  convulsion,  ne  nous  est  pas  connue  directement,  mais  est 
seulement  inférée  de  l'existence  d'anomalies  morphologiques  ou  fonction- 
nelles palpables  ou  de  l'existence  dans  la  famille  de  troubles  nerveux  ou 
autres,  ce  qui  fait  dire  à  R.  Sommer  que  la  dégénérescence  est  une  nouvelle 
phrénologie  pathologique.  Eh  bien,  à  cette  question  je  serais  tenté  de 
répondre  non  :  il  y  a  des  gens  que  l'on  ne  peut  qualifier  de  dégénérés  et  qui 
ont  des  convulsions  sous  l'influence  d'une  tumeur,  d'un  traumatisme,  de 
la  syphilis,  du  saturnisme,  d'une  intoxication,  etc.  A  côté  d'eux  il  y  a  des 
dégénérés  qui  ont  des  convulsions  à  l'occasion  des  mêmes  causes;  il  paraît 
difficile  de  rattacher  exclusivement  ces  faits  à  la  dégénérescence,  mais  en 
l'ait  il  y  a  des  dégénérés  chez  qui  on  trouve  des  convulsions  se  reproduisant 
d'une  façon  chronique  sans  qu'on  puisse  trouver  de  cause  actuelle  appré- 
ciable. Je  conclus  que  le  symptôme  épilepsie,  dans  ces  cas,  peut  être  avec 
assez  de  vraisemblance  rattaché  à  cette  dégénérescence,  mais  c'est  tout  ce 

(*)  P.  Marie.  Infections  et  épilepsie.  Semaine  médicale,  1892,  n°  5G. 
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que  l'on  peut  en  dire  el  c'est  asseï  vague  :  car  alors  s'agît-il  d'une  i  pré- 
disposition à  éveiller  ■  simplement  ou  faut-il  un  autre  facteur,  extérieur 
pour  ainsi  dire  à  cette  prédisposition !  '!  Faut-il  admettre  une  lésion  évolutive, 
comme  disait  Lasègue,  ou  une  lésion  telle  que  la  cellule  nerveuse  réagit  à 
inales  pour  une  cellule  normale,  <>n  enfin  la  cellule  est-elle 
normale  et  faut-il  chercher  dans  la  formation  d'un  excitant  anormal  la  lésion 
cachée  dégénérative  qui  est  la  vraie  cause  efficiente?  Les  recherches  récentes 
de  pathogénie  et  d'anatomie  pathologique  semblent  commencer  à  éclâircir 
ces  points  dont  il  fallait  montrer  l'obscurité.  Je  me  borne  à  rappeler  que 
1*011  a  admis  l'existence  d'une  irritabilité  exagérée,  spasmophilie,  des  cel- 
lales  des  centres  moteurs  cérçbraux,  d'une  discharging  lésion  (Hughlings 
Jackson),  d'une  lésion  vaso-motrice  du  bulbe,  d'une  irritabilité  spéciale  du 
système  nerveux1;  actuellement  on  tend  à  admettre  une  intoxication.  Ainsi 
Jules  Voisin5,  Sérieui  et  Marinesco,  Claus  et  Van  der  Stricht,  Âgostini,  Haig, 
Herter  et  Smith.  Kraïnsky,  Cabitto,  etc.,  que  j'ai  cités  déjà,  incriminent  qui 
tes  poisons  urinaires,  qui  ceux  de  la  sueur,  qui  enfin  ceux  fabriqués  dans 
le  sang  ou  dan-  l'appareil  digestif.  Or  sans  m'appesantir  sur  ce  point  que 

cherches  sur  la  toxicité  urinaire  sont  jusqu  à  présent  contradictoires, 
il  me  paraît  que,  si  fon  esl  peut-être  autorisé  à  admettre  la  présence  dans 
_  nisme  de  l'épileptique,  surtout  au  moment  des  crises,  de  poisons  spé- 
ciaux qui  peuvent  être  convulsifs  pour  des  animaux  à  qui  on  les  injecte,  rien 
ne  prouve  qu'ils  ne  soient  pas  sécrétés  sous  l'influence  de  l'accès,  et  rien  ne 
p louve  qu'ils  soient  convulsivants  pour  l'organisme  même  qui  les  a  fabri- 
qués. La  démonstration  est  loin  d'être  faite,  si  l'hypothèse  elle-même  est 
très  acceptable  théoriquement.  Enfin  pour  le  moment  mais  ne  savon-  encore 
rien  de  définitif,  et  non-  ne  savon-  même  pas  si  cette  épilepsie  mystérieuse 
est  vraiment  une  ou  multiple,  si  c'est  à  une  même  «anse  qu'il  Tant  la  rappor- 
ter, car  le  symptôme  est  lui  toujours  à  peu  pie-  le  même,  quelle  qu<  s 
l'affection  à  laquelle  il  est  lié.  Et  la  difficulté  augmente  lorsque  Ton  voit  que 

mvulsions  des  enfants,  celles  du  moins  qui  semblent  idiopathiques  el 
qui  par  beaucoup  d'auteurs  sont  considérées  comme  étant  de  l'épilepsie 
essentielle  (quoique Morselli  dans  un  article  récent  l'en  distingue  formelle- 
ment), sont  souvent  curable-  définitivement.  S"il  nous  fallait  conclure,  je 
dirais  qu'un  certain  nombre  de  cas  d'épilepsie  devraient  être  rattachés  à  la 
dégénérescence,  ce  qui  n'est  pas  une  explication  mais  une  constatation  (même 
quand  on  dit.  avec  Lombroso.  que  l'épileptique  est  l'asymétrie  faite 
homme!),  car  il  est  hors  de  doute  que  la  majorité  des  épileptiques  parait 
«  plus  dégénérée  »  que  les  gens  non  épileptiques4,  mais  je  laisse  ouverte. 

1    Eau  iCBM     De  la  nature  de  Tépilepsie,  Paris.  1897    admet  qu'il  faut   deux  chose;  :  l'irritation  et 
T'irrita- 

-    M  n:l:l.  De  I  épilepsie  infantile.  Th.  d-  Lyon 

yez  aussi  G.  Labatt  bb  Lambeut.  Contribution  à  l'étude  de  la  pathogénie  et  du  traitement  de 
l'épilepsie.  <      -  5, 18     -18 

dis  plus  dégénérée,  car  quel  est  l'homme  qui  puisse  se  flatter  d'être  parfaitement  normal  de 

naissance?  Au  fond  nous  sommes  tous  dégénérés,  tous  fous  ou  tous  malades  par  quelque  coté,  heureux 

•••est  bien  restreint  ou  peu  atteint.  Je  remarquerai  tout  <;  --        déplu* 

i  ne  doit  s'entendre  que  comme  une  impression;  il  n'y  a  pas  de      dégénéromètre     .  et  d'ailleurs 

inaissons-nous  pas  des  gens,  en  apparence  très  ufaitement  capables  de  vivre  pour 

<:ux-iiKrn>:s  et  la  société? 
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car  elle  esl  actueïfeme»!  à  l'étude,  la  question  de  savoir  si  cette  épilepsie, 
«  essentielle  »,  affection  cachée  dont  la  convulsion  n'est  que  le  symptôme, 
est  une  ou  multiple,  si  la  cause  est  tout  entière  dans  cette  dégénérescence 
et  dans  une  modalité  de  la  dégénérescence  ou  dans  la  réunion  d'une  ou 
plusieurs  affections  ou  dans  le  conflit  de  causes  externes  avec  le  ou  les 
(acteurs  internes  congénitaux.  Je  me  borne  à  noter,  comme  on  le  verra  plus 
bas,  que  Ton  a  trouvé  des  lésions  très  fréquemment  qui  me  paraissent  indi- 
quer une  origine  intra-utérine  ou  remontant  au  jeune  âge.  Quant  aux  autres 
épilepsies,  ce  ne  sont  que  des  symptômes  dont  l'apparition  est  liée  à  des 
affections  bien  déterminées,  le  facteur  interne,  congénital  ou  non,  jouant 
un  rôle,  mais  secondaire. 

Causes  ayant  une  influence  sur  la  production  des  accès.  —  Toutes 
les  causes  qui  ont  été  incriminées  comme  produisant  le  mal  comitial  lui- 
même  peuvent  influer  sur  la  production  des  accès.  Chez  les  enfants  les  émo- 
tions vives,  rétablissement  de  la  menstruation,  l'onanisme,  jouent  incon- 
testablement un  rôle,  comme  les  excès  de  coït  et  d'alcool  chez  les  adultes. 
Lasègue  attribuait  au  sommeil  un  rôle  important  dans  la  production  de 
l'accès.  Quant  aux  affections  intercurrentes,  surtout  infectieuses,  je  renvoie 
à  ce  que  j'ai  dit  plus  haut. 

Rapports  de  l'épilepsie  avec  d'autres  manifestations  nerveuses.  — 
Une  question  qui  se  rattache  à  l'étiologie  de  l'épilepsie  et  à  sa  nature  même 
est  celle  qui  touche  aux  rapports  qu'il  peut  y  avoir  entre  elle  et  certains  autres 
phénomènes  nerveux,  moteurs  ou  psychiques,  comme  les  tics,  la  myoclonie1, 
les  impulsions,  les  accès  passagers  et  soudains  de  folie,  le  trime  et,  depuis 
Lombroso  et  Roncoroni,  le  génie.  Ecartons  ces  deux  dernières  manifestations 
comme  étant  d'une  nature  trop  complexe  pour  rentrer  directement  dans  la 
pathologie  seule,  sans  y  faire  intervenir  la  sociologie.  Pour  les  autres  phéno- 
mènes, la  question  est  surtout  mal  posée,  car  il  est  certain  qu'il  y  a  entre  les 
accès  d'épilepsie  et  les  tics  un  rapport  étroit,  mais  qui  porte  en  réalité  sur  le 
mécanisme  et  non  sur  l'étiologie. 

On  peut  dire  que  toutes  ces  manifestations  qui  apparaissent  sur  un  terrain 
nerveux,  dégénéré,  ont  en  commun  ce  terrain,  c'est  là  tout  ce  que  l'on  peut 
dire  au  point  de  vue  théorique,  si,  au  point  de  vue  clinique,  symptomatique, 
on  peut  trouver  une  parenté  indéniable  entre  certaines  de  ces  manifestations 
et  l'épilepsie  essentielle. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

En  dehors  des  malformations  dégénératives  qui  coïncident  avec  l'épilepsie 
et  des  autres  affections  coïncidentes  ou  compliquantes,  il  y  a  des  lésions  que 
l'on  a  souvent  trouvées  à  l'autopsie2. 

■  \zhj  d'Axlocco.  Quelques  cas  de  myoclonie,  pour  la  plupart  familiaux.  Valeur  de  la  myoclonie 
comme  symptôme  d'un  état  dégénératif  et  surtout  de  l'épilepsie.  Riforma  medica,  1897,  d'après  la 
Presse  médicale,  27  février  1897,  n"  17. 

-,  11  s'agil  ici  surtout  d'épileptiques  adultes.  Je  crois  pourtant  devoir  donner  quelques  détails  sur 
-  récentes  qui  doivent  être  mises  en  parallèle  avec  celles  sur  l'aulo-intoxication  et  qui 
tendent  à  éclaircir  l'étiologie  de  l'épilepsie  essentielle. 
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,1»'  ne  parle  pas  ici  bien  entendu  <lcs  lésions  dont  L'épilepsie  constitue  un 
symptôme  certain  comme  la  sclérose  lobaire  (qui  l'ail  que  chez  les  épilcp- 
tiques  pris  en  bloc,  idiopathiques  ou  autres,  on  trouve  très  fréquemment  une 
grande  différence  de  poids  entre  les  deux  hémisphères,  suivant  la  remarque 
de  Féré),  comme  les  tumeurs,  etc.  Je  parle  seulement  des  cas  où  les  autopsies 
ont  eu  lieu  chez  des  épileptiques  «  sans  localisation  manifeste  »,  considérés 
comme  essentiels,  et  chez  lesquels  l'autopsie  n'a  pas  l'ait  découvrir  par  sur- 
prisé qu'il  s'agissait  sans  conteste  d'une  épilepsie  symptomatique,  d'un  tuber- 
cule par  exemple.  Au  point  de  vue  de  cet  article,  je  ne  parlerai  que  des  faits 
encore  à  l'étude;  pour  les  autres  qui  n'y  rentrent  pas,  je  renvoie  au  travail  de 
Claus  et  Van  dvv  Stricht. 

Les  lésions  les  plus  fréquentes  sont  (\c>  indurations  disséminées  plus  ou 
moins  ('tendues  des  différents  territoires  du  cerveau,  du  cervelet  et  du  bulbe. 
Il  y  a  bien  longtemps  qu'elles  sont  connues  puisque  Bouchot  et  Cazauvieilh  les 
avaient  remarquées  dès  18*2T).  J'énumérerai  simplement  les  auteurs  suivants 
en  rappelant  que  quelques-uns  ont  attaché  une  importance  particulière  a 
l'induration  de  la  corne  d'Âmmon  :  Burgraave,  Duguet,  Hemkes,  Sommer, 
Goulbault,  In  gels,  Mairet,  Buchholtz,  etc.  J'ai  pu  étudier  plusieurs  cerveaux 
portant  des  lésions  étendues  de  sclérose  diffuse,  et  sur  deux  cerveaux,  au 
niveau  des  zones  motrices,  j'ai  trouvé  une  lésion  visible  seulement  au  micro- 
scope, consistant  seulement  dans  l'hypertrophie  des  libres  de  la  névroglie 
composant  la  couche  la  plus  superficielle  de  l'écorce,  immédiatement  sous  la 
pie-mère,  sans  altération  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  ou  dc<  cellules  ner- 
veuses. Dans  les  cas  où  la  sclérose  était  visible  à  l'œil  nu,  les  lésions  consis- 
taient en  prolifération  énorme  de  la  névroglie,  allant  jusqu'à  la  production 
des  faisceaux  compacts,  composés  uniquement  de  iibrilles  névrogliques1. 
J'avais  émis  l'hypothèse  que  cette  sclérose  névroglique  ou  gliose  était  primi- 
tive et  voisine  du  gliome  à  cause  de  l'absence  de  réaction  inflammatoire,  et 
j'avais  émis  aussi  l'hypothèse,  dans  un  premier  travail  sur  le  sujet,  que  l'épi- 
lepsie serait  sous  la  dépendance  de  cette  altération  névroglique  dans  les  cas 
où  je  l'avais  rencontrée. 

Blocq  et  Marinesco-  ont  examiné  9  cerveaux  d'épileptiques  ayant 
succombé  à  l'état  de  mal:  ils  résument  le  résultat  de  leurs  recherches 
ainsi  :  «  1°  dans  un  certain  nombre  de  cas  d'épilepsie  idiopathique  il  n'existe 
pas  de  lésions  appréciables  des  centres  nerveux;  2°  dans  les  cas  où  l'on 
observe  des  lésions,  celles-ci  sont  très  variables;  5°  les  lésions  les  plus 
constantes,  quand  elles  existent,  siègent  dans  les  zones  psycho-motrices  et 
sont  caractérisées  :  a)  par  des  altérations  vasculaires,  et  b)  par  l'hyperplasie 
de  la  névroglie  tantôt  à  la  surface  de  l'écorce,  tantôt  dans  sa  profondeur.  » 
Cette  altération  névroglique  serait  pour  eux  sous  la  dépendance  des  accès. 

Tedeschi3  a  publié  un  travail  fort  intéressant  où  il  étudie  un  cas  analogue, 

1  l'u.  Chaplin.  Contribution  à  l'étude  delà  sclérose  cérébrale.  Arck.  de  méd.  expérimentale  et  d'anal, 
path..  1er  mai  1891,  n*  ô. 

iei  Blocq  et  Mahikesco.  Sur  les  lésions  et  la  pathogénie  de  l'épilepsie  dite  essentielle.  Semaine 
médicale,  12  novembre  1892. 

3  Tr.DEsciii.  La  gliosi  cérébrale  netdi  epiletticL  Rie.  «périment,  de  Freniatria,  vol.  XX.  1.  Ill-IV. 
1894,  p.  352. 
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dit-il.  à  l'un  des  miens  où  la  lésion  était  le  plus  intense.  Mais  Bleuler  (de 
Rheinau)  a  l'ait  sur  ce  sujet  une  note  très  courte  mais  très  importante  '  :  «  Sur 
c20  cerveaux  d'épileptiques  examinés  (15  hommes  et  11  femmes)  on  n'a 
jamais  manqué  de  trouver  une  hypertrophie  marquée  des  faisceaux  névro- 
tiques de  la  couche  située  entre  la  pie-mère  et  celle  des  fibres  nerveuses 
tangentielles  ».  Il  n'y  avait  d'ailleurs  pas  d'autres  altérations  bien  nettes, 
bien  qu'il  y  eût  vraisemblablement  des  cellules  nerveuses  anormales  ;  les 
vaisseaux  paraissaient  sains  en  général.  Ajoutons  que  l'auteur  a  trouvé  très 
fréquemment  une  étroitesse  du  trou  occipital.  Dans  5i  cerveaux  de  personnes 
non  épileptiques,  Bleuler  n'a  jamais  retrouvé  de  lésion  pareille,  mais  dans 
quelques-uns  il  y  avait  une  lésion  seulement  ressemblante;  de  telle  sorte  que 
sans  pouvoir  dire  le  rôle  que  joue  cet  épaississemcnt  spécial  de  la  couche 
névroglique  sous-pie-mérienne,  Bleuler  termine  sa  note  en  disant  :  «  L'épi- 
lepsie  «  essentielle  »  pourrait  clone  ainsi  être  diagnostiquée  anatomique- 
ment.  » 

Marinesco  et  P.  Sérieux2  ont  examiné  12  cerveaux  d'individus  morts  en 
état  de  mal:  ils  décrivent  successivement  des  lésions  vasculaires,  des  lésions 
de  la  névroglie  (très  souvent  «  la  couche  superficielle  contient  plus  de  cellules 
névrogliques  qu'à  l'état  normal  et  ces  cellules  atteignent  parfois  des  dimen- 
sions considérables  »),  des  lésions  des  fibres  nerveuses;  ce  sont  ces  dernières 
qui  pour  les  auteurs  seraient  peut-être  primitives,  comme  par  exemple  la 
diminution  des  granulations  élémentaires  des  cellules  nerveuses  corticales, 
mais  c'est  encore  une  hypothèse. 

A.  Claus  et  Yan  der  Stricht3  ont  fait  beaucoup  d'autopsies  de  malades 
morts  en  état  de  mal;ïh  relatent  les  détails  de  4  d'entre  elles  en  particulier, 
où  les  lésions  sont  surtout  inflammatoires  (altération  des  vaisseaux,  infiltra- 
tion des  globules  blancs,  etc.),  pourtant  ils  ont  rencontré  souvent  un  épais- 
sissement  de  la  première  couche  névroglique,  mais  ils  n'affirment  pas 
qu'elle  soit  pathologique. 

Je  n'ai  pu  consulter  un  long  mémoire  de  Roncoroni*  sur  l'anatomie 
pathologique  paru  tout  récemment,  et  je  ne  connais  le  travail  de  Nenander 
que  par  une  analyse,  qui  me  paraît  contradictoire,  d'un  journal  américain  ;. 

J.  Collins0  a  trouvé  des  lésions  dans  2  cas  où  on  a  trépané  et  excisé  une 
portion  de  l'écorce  sur  le  vivant.  Pour  le  premier  qui  avait  des  symptômes 
de  l'épilepsie  jacksonienne,  il  donne  des  renseignements  détaillés  sur  le 
lover  de  méningo-encéphalite  qui  fut  réséqué  avec  succès.  W.  L.  Worcester7 
attribue  une  grande  importance  à  la  sclérose  de  la  corne  d'Ammon  et  il 

Blecler.  Die  Gliose  hei  Epilepsie.  Mânch.  med.  Woch.,  n"  33,  1895. 
(-\  Essai  sur  la  pathogénie  et  le  traitement  de  l'épilepsie.  Bruxelles,  1895. 

c.  cit. 
x    Roscorom.  La  fine  morfologia  del  cervello  degli  epilettici  e  dei  delinquenti.  Arch.  di  Psichiatria, 
scienxepen.  ed  antrop.  crim.,  XVII.  1-2. 

•  i nander.  Les  cornes  d'Ammon  dans  l'épilepsie.  Th.  de  doctorat,  de  Lund  Suède  .  analysé  d'après 
un  autre  journal  par  le  American  J.  of  Insanitij.  avril  1895.  p.  556.  Voir  aussi  II.  Holh,  Um  epilepsiens 
patologiske  anatomi  og  patogonese.  tiordixkt  Medicinskt  Arkiv,  1895,  n"15;  résumé  franc.,  n°  17. 

(•)  J.  Oolliks.  A  contribution  to  the  Pathologr  of  epilepsy,  etc.  Brain.  Summer  and  Âutumn  1896, 
p.  566. Ces  cas  ne  me  paraissent  pas  être  absolument  de  l'épilepsie  «  essentielle  ». 

"  W.  I-.  Worcbster,  Sclerosis  of  the  Cornu  Ammonis  in  Epilepsy  ./.  ofnervota  and  mental  diseases, 
1897,  April,  p.  228,  May,  p.  -203. 
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penche  vers  l'hypothèse  d'une  relation  causale  avec  l'épilepsie.  Lloyd 
Andriezen  a  trouvé  que,  chez  les  idiots  et  imbéciles  épileptiques,  il  y  avail 
me  prolifération  (Overgrowth)  de  la  névroglie,  avec  induration  par  places  : 
l'Ile  prolifération  sérail  en  rapport  pathogénique  avec  L'épilepsie1. 

On  voit  donc  par  ce  court  résumé  qu'il  y  a  souvent  des  lésions  à  l'autopsie 
les  épileptiques.  Mais  il  faut  séparer  soigneusement,  ce  que  n'ont  pas  l'ait 
quelques-uns  des  auteurs  que  je  viens  de  citer,  les  lésions  de  l'état  de  mal, 
le  la  démence,  et  enfin  les  autres  anciennement  décrites  macroscopique- 
nient,  et  étudiées  microscopiquement  par  moi-même,  Bleuler,  etc.  On  pour- 
rait se  demander  si  elles  n'auraient  pas  la  signification  de  stigmates  dits  de 
dégénérescence;  mais  je  ne  crois  pas  qu'il  faille  trop  rapidement  rejeter 
l'hypothèse  que  j'avais  ('mise  que  ces  lésions  peuvent  être  la  cause  de  l'épi- 
lepsie;  il  semblerait  en  tout  cas  découler  de  mes  recherches,  de  celles  de 
Bleuler,  d'Andriezen  et  aussi  d'autres  qui  la  décrivent  en  passant  sans  y 
attacher  d'importance,  qu'une  lésion  constante  sérail  celle  de  la  couche 
névroglique  la  plus  superficielle1. 

Quant  aux  lésions  dues  à  l'accès  lui-même  et  surtout  à  l'état  de  mal,  elles 
se  traduisent  essentiellement  par  un  état  congestif  intense  du  cerveau  et  des 
méninges,  qui  parfois  sont  adhérentes5. 

Pour  la  démence,  Bevan  Lewis*  et  Whitwell  admettent  l'existence  dune 
dégénérescence  des  cellules  de  l'écorce  avec  vacuolisation  du  noyau  et  pig- 
mentation; elle  se  retrouverait  aussi  dans  la  démence  alcoolique. 

Je  signalerai  enfin  les  cicatrices,  les  fractures,  et  d'autres  suites  des 
acres,  que  l'on  peut  découvrir  à  l'autopsie. 


PHYSIOLOGIE     PATHOLOGIQUE 

Quelle  que  soit  la  cause  immédiate  de  l'accès,  sur  quoi  agit-elle?  Ou  en 
d'autres  termes  quelle  est  la  portion  du  système  nerveux  dont  la  mise  en 
jeu  est  le  point  de  départ  de  la  convulsion  et  des  autres  phénomènes  pa- 
roxystiques? Je  passerai  sous  silence  les  théories  très  anciennes,  telle  que 
celle  de  la  congestion  ;  je  résume  les  autres. 

Théorie  bulbaire.  —  Abandonnée  aujourd'hui  elle  était  soutenue  autre- 
fois par  Marshall  Hall,  Sieveking,  etc.,  et  il  n'y  a  pas  encore  si  longtemps, 
puisque  Nothnagel,  dans  son  célèbre  article  sur  l'épilepsie,  l'adopte  pleine- 
ment5. Il  est  même  curieux  maintenant  de  relire  cet  article  et  de  mesurer 
le  chemin  parcouru  depuis.  Le  pont  et  la  moelle  allongée  sont  le  siège  de  la 
vraie  épilepsie,  dit  Nothnagel,  par  suite  d'une  «  irritabilité  exagérée  »  qui 

(*)  Lloyd  Andriezen.  The  Pathogenesis  of  epileptic  idiocy  and  epileptic  imnecility.  The  Britlsh  med.  J.. 
1897,  l"  mai,  p.  1081.  Cet  auteur  ne  parait  pas  connaître  les  travaux  antérieurs  au  sien. 

(*)  Cesare  Colucci  (Contribuzione  alla  istologia  patologica  délia  eellula  nervosa  in  alcune  malattie 
mentali.  Annali  di  nevrologia,  1897,  fasc.  1  e  II)  décrit  diverses  altérations  cellulaires, mais  trouve  que 
l'on  ne  sait  encore  rien  de  certain  sur  l'anatoniie  pathologique  de  l'épilepsie. 

(3)  Voyez  aussi  :  Kazowskt.  Zur  Kenntniss  der  anatomischen  Verânderungen  im  status  epilepticus. 
Ceniralbl.  f.  ail'/.  Path.  u.  pathol.  Anatomïc,  1897,  n°  11.  S.  iio. 

(*)  Bevan  Lewis.  A  te vt-book  of  mental  diseuses,  1889,  p.  522. 

-5i  Nothsagel.  Article  Épilepsie  fund  Eklampsie,  Vertigo).  Ziemssen's  Handbuch  der  Path.  u. 
Thérapie.  XII  DJ,  II  IL.  2  Auflage.  Leipzig.  1817.  S.  185. 
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les  fait  répondre  par  intervalle,  plus  facilement  qu'à  l'état  normal  et  d'une 
façon  plus  intense,  à  des  excitations  venues  du  dehors  ou  développées  on  ne 
sait  comment  en  elles-mêmes,  d'où  les  convulsions  et  d'où  la  perte  de 
connaissance  par  anémie  de  l'écorce,  due  à  l'excitation  des  centres  vaso- 
moteurs  qui  a  lieu  en  même  temps.  Cette  intervention  de  l'anémie  dans  les 
phénomènes  convulsifs  était  appuyée  sur  les  expériences  physiologiques  de 
Astley  Cooper,  Kussmaul  et  Tenner,  de  Notlmagel  et  les  observations  de 
Marowski  ;  Vulpian,  lui-même,  l'admettait,  malgré  les  conclusions  que 
Magnan  tirait  de  ses  expériences  sur  l'épilepsie  absinthique1.  Comme  le 
remarque  très  bien  Féré,  elle  peut  s'accorder  avec  le  point  de  départ  cortical 
des  convulsions,  et,  en  l'ait,  il  y  a  pâleur  de  la  face  et  augmentation  de  la 
pression  artérielle.  Cette  théorie  de  l'anémie  d'ailleurs  vient  d'être  reprise 
par  Hallager  avec  grands  détails2. 

Théorie  corticale.  —  Bien  que  l'on  discute  encore  sur  la  façon  de 
concevoir  le  rôle  moteur  de  l'écorce  cérébrale  depuis  les  travaux  de  Hitzig 
et  de  Fritsch  en  1870,  les  physiologistes  et  les  cliniciens  ont  bien  établi 
qu'il  y  a  des  centres  moteurs  corticaux,  «  bien  que  ceux-ci,  comme  le  dit 
judicieusement  Roncoroni  dans  son  livre  sur  l'épilepsie3, ne  constituent  pas 
quelque  chose  d'absolument  distinct  des  autres  parties  de  l'écorce  :  et  à  ce 
propos  je  rapporterai  l'opinion  de  Bianchi  (analogue  à  celle  déjà  rapportée 
de  Luciani)  qui  me  semble  représenter  probablement  la  conception  la  plus 
voisine  de  la  vérité.  Bianchi  croit  que  les  divers  territoires  corticaux  for- 
ment entre  eux  un  engrenage  tel  qu'il  est  difficile  de  spécifier  la  fonction  de 
chacun  d'eux  et  il  conclut  que  chaque  territoire  est  d'une  façon  prédomi- 
nante mais  non  exclusive  «  destiné  à  une  fonction  déterminée  ».  Que  ce 
soit  de  ces  centres  corticaux  que  part  le  signal  de  la  convulsion  épileptique, 
les  expériences  et  les  données  anatomo-cliniques  l'ont  maintenant  bien 
établi.  Les  physiologistes  ont,  en  effet,  produit  des  convulsions  de  tous  points 
pareilles  à  celles  du  mal  comitial  par  l'excitation  des  zones  motrices  au 
moyen  de  différents  agents,  mais  surtout  par  l'électricité  (Hitzig  et  Fritsch, 
Ferrier,  Albertoni  et  Luciani,  Unvenicht,  etc.).  François-Franck  et  Pitres 
les  ont  particulièrement  étudiées  *.  Mais  il  faut  ajouter  à  cela  les  résultats 
fournis  par  l'épilepsie  bravais-jacksonienne  et  ces  cas  où  l'aura  sensorielle 
coïncide  avec  des  troubles  sensoriels  permanents.  Mais  tout  en  admettant 
que  l'écorce  est  un  agent  nécessaire  pour  la  convulsion,  il  ne  faut  pas 
oublier  que  cette  écorce  motrice  peut  être  excitée  par  différents  moyens, 
par  différentes  lésions  qui  n'y  siègent  point.  C'est  ce  qui  explique  les 
convulsions  produites  par  des  lésions  de  l'écorce  non  motrice,  des  tumeurs 
du  centre  ovale,  l'épilepsie  réflexe,  etc.  Je  n'ai  pas  ta  insister  ici  sur  ce  point, 
ne  faisant  pas  l'étude  du  symptôme  épilepsie  lui-même. 


(')  C'est  Maucé  qui  a  fait  le  premier  les  expériences  sur  l'épilepsie  absinthique  chez  les  animaux  : 
sur  l'action  toxique  de  l'essence  d'absinthe,  note  présentée  par  M.  Bernard.  C.  H.  Académie  des  sciences, 
186i,  1"  sem..  t.  LVIII,  n°  11,  p.  628. 

(*)  Hallager.  Loc.  cil.;  bibliographie  étendue. 

(3)  Uo.ncoroni.  [Trattato  clinico  delV  epitessia  cou  spéciale  riguardo  aUe  psicosi  epilcttiche,  Milano. 
1895,  p.  582. 

(*)  François-Fhanck.  Leçons  sur  les  fonctions  motrices  du  cerveau  et  sur  l'épilepsie  cérébrale,  1887. 
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D'après  cette  théorie  corticale  on  explique  facilemenl  le  mécanisme  du 
paroxysme;  je  n"\  insiste  pas  non  plus,  renvoyant  à  llallager  qui  discuté 
longuement  la  physiologie  pathologique  de  l'accès  et  de  ses  suites,  dont  font 
partie  1rs  paralysies  et  phénomènes  dits  d'épuisement. 

Roncoroni  *  propose  une  variante  à  la  théorie  corticale  ;  il  admet  l'exis- 
tence de  centres  inhibitoires  supérieurs  aux  centres  psycho-moteurs,  senso- 
riels, etc.  Si  ces  centres  supérieurs  suspendent  leur  action  sous  l'influence 
d'une  cause  morbide  qui  agit  d'abord  sur  eux  comme  étant  les  derniers 
développés  (hypothèse  de  révolution  dont  abusent  beaucoup  les  Italiens),  les 
centres  inférieurs  agiront  automatiquement,  et,  si  leur  excitabilité  es! 
augmentée  sous  l'influence  de  cette  même  cause  morbifique,  il  y  a  décharge 
désordonnée  de  ces  centres.  Pour  le  dire  en  passant,  Ltoncoroni  (■tend  ses 
explications  à  la  folie,  à  la  criminalité  et  au  génie,  donnant  ainsi  l'exemple 
des  vastes  généralisations  prématurées  dont  I  école  de  Turin  est  coutumière. 

Marinesco  et  Sérieux,  s'appuyant  sur  les  nouvelles  découvertes  touchant 
les  neurones,  admette  ni  que  l'écorce  se  compose  de  neurones  récepteurs, 
intermédiaires  ou  associatifs,  enfin  de  neurones  de  décharge,  ceux-ci 
agissant  sur  les  centres  bulbaires  et  médullaires.  L'agent  épileptogène, 
excitant  les  neurones  de  réception,  produit  l'aura;  inhibant  ceux-ci  et  les 
neurones  d'association,  produit  la  perte  de  connaissance;  excitant  ceux  de 
décharge,  cause  les  convulsions.  Si,  au  contraire,  les  neurones  d'association 
sont  dynamo  génie  s,  on  a  les  phénomènes  délirants  pré  et  post-épileptiques. 

Enfin,  tout  récemment,  F.  W.  Langdon*,  se  fondant  lui  aussi  sur 
l'histologie  nouvelle,  émet  l'hypothèse  que  l'épilepsie  essentielle  est  due  à 
une  insuffisance  inhibitoire,  par  insuffisance  de  développement  ou  de 
nombre  des  terminaisons  collatérales  des  neurones  corticaux  :  il  appelle 
cette  théorie  la  «   collatéral  theorv    ». 

Toutes  ces  explications  physiologiques  et  anatomiques  sur  le  rôle  des 
centres  ou  des  neurones5  sont  bien  vagues  encore  :  la  seule  chose  certaine 
c'est  que,  d'après  les  expériences  des  physiologistes,  c'est  l'écorce  qui  est  le 
point  de  départ  ou,  en  tout  cas,  l'intermédiaire  obligé  de  la  convulsion  dans 
la  plupart  des  affections  qui  s'accompagnent  de  phénomènes  épileptiques. 


DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  est  souvent  fort  difficile,  les  symptômes  de  l'épilepsie, 
comme  nous  l'avons  vu,  étant  des  plus  nombreux  et  des  plus  variaîjles. 
Quand  on  assiste  à  l'accès  on  peut  faire  fond,  quand  ils  se  présentent,  sur 
certains  bons  signes  comme  la  pâleur  de  la  face,  la  dilatation  des  pupilles, 
la  congestion  intense  de  la  face,  les  ecchymoses,  les  évacuations  involon- 
taires; mais  il  faut  toujours  être  en  garde  contre  la  simulation  possible  de 

(*)  Roncorom.  Loc.  cit.,  p.  460;  à  consulter  aussi  le  chapitre  de  la  phys.  path.  où  il  y  a  un  historique 
complet  de  toutes  les  expériences  sur  l'épilepsie  expérimentale. 

(2;  F.  W.  Langdon.  Epilepsy  and  other  convulsive  diseases,  etc.,  J.  of  nervous  and  mental  diseascs 
septembre  1896.  résumé  p.  592. 

(3)  Voyez  encore  Orazio  d'Allocco,  Loc.  cit. 
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la  part  de  l'enfant,  quelquefois  fort  habile  dans  la  contrefaçon  (Sydenham, 
Roger  et  Blache).  Le  plus  souvent,  ce  n'est  que  par  le  dire  des  parents  ou 
des  témoins  que  l'on  est  renseigné  sur  les  accès  ou  sur  certains  phénomènes 
qui  en  sont  la  conséquence,  l'épilepsie  étant  ignorée  du  jeune  enfant  et  des 
parents  eux-mêmes  qui  viennent  se  plaindre,  par  exemple,  que  reniant 
urine  au  lit.  C'est  alors  qu'il  faut  rechercher  si  l'enfant  au  réveil  est  hébété 
avec  la  tète  lourde,  s'il  a  de  fines  ecchymoses  sur  la  face  ou  le  cou  (comme 
des  piqûres  de  puce),  des  morsures  à  la  langue,  etc.  Lorsque  les  parents 
assistent  à  l'accès,  il  faut  faire  préciser  s'il  y  a  pâleur  de  la  face,  cri,  chute, 
stupeur  consécutive,  et  encore  sera-t-on  embarrassé,  même  en  assistant  à 
l'accès,  s'il  est  un  peu  incomplet  ou  anormal,  car  l'épilepsie  peut  être 
confondue  avec  d'autres  affections,  surtout  Yhystérie.  Il  faut  rechercher  les 
stigmates  qui  peuvent  manquer  d'ailleurs  ;  examiner  l'aspect  de  l'enfant  qui 
souvent  est  plus  laid  et  plus  mal  conformé  dans  l'épilepsie  (mais  ce  n'est 
qu'un  indice  sans  grande  valeur)  ;  enfin  comparer  les  accès  en  se  rappelant 
que  ceux  de  l'hystérie  sont  plus  mouvementés,  plus  bruyants  avec  larmes 
ou  rires,  attitudes  passionnelles,  etc.,  et  ne  s'accompagnent  pas  de  morsure 
de  la  langue,  de  miction  involontaire,  etc.,  et  ne  sont  pas  suivis  de  coma. 
Cela  n'empêche  que  l'on  a  souvent  de  la  peine  à  distinguer  les  vertiges  de 
l'une  et  l'autre  affection,  les  fugues  (J.  Voisin)  et  aussi  les  accès  psychiques. 
Même  l'hystérique  peut  simuler  l'état  de  mal  épileptique1,  comme  je  l'ai  vu 
dans  le  service  de  Legrand  du  Saulle;  il  n'y  a  pas  ordinairement  de  torpeur 
après  les  accès  ni  d'élévation  de  température  et  pourtant  Barié  a  noté  cette 
élévation  jusqu'à  40  degrés.  Ce  n'est  alors  qu'avec  le  temps  et  l'essai  théra- 
peutique qu'on  arrive  à  élucider  le  problème  diagnostique,  à  moins  que  les 
nouvelles  recherches  de  Mairet  et  Vires  ne  permettent  à  coup  sûr  de  dépister 
l'épilepsie,  même  larvée. 

Les  accès  incomplets  peuvent  être  pris  pour  des  tics  ou  pour  la  chorée 
commençante  (Barthez  et  Rilliet)  ;  un  peu  d'attention  et  de  patience  lèveront 
les  doutes.  La  syncope  peut  être  confondue  avec  le  petit  mal;  mais  dans 
celui-ci  le  pouls  est  fort  et  vibrant. 

Quant  aux  accès  psychiques,  ils  sont  rares  chez  les  enfants;  en  l'absence 
de  signes  convulsifs  en  relation  avec  eux,  il  sera  fort  difficile  de  diagnosti- 
quer cette  épilepsie  larvée  qui,  déjà,  a  suscité  tant  de  travaux  pour  les 
adultes  et  on  pourrait  la  confondre  avec  les  accès  de  délire  hallucinatoire, 
de  dépression,  etc.,  que  peuvent  présenter  les  enfants,  ainsi  qu'avec  les 
altérations  intermittentes  du  caractère,  les  accès  de  colère  indépendants  de 
l'épilepsie.  Un  diagnostic  certain  ne  peut  être  posé,  je  le  répète,  qu'à  la 
suite  de  la  constatation  d'un  symptôme  réellement  comitial,  convulsion 
limitée,  pâleur  soudaine,  miction  involontaire,  etc. 

Il  va  d'ailleurs  sans  dire  que  l'existence  de  l'épilepsie  n'exclut  pas  la 
coexistence  de  l'hystérie,  de  la  chorée,  de  troubles  mentaux  :  dans  ces  cas, 
le  partage  du  domaine  de  chaque  affection  est  fort  délicat. 

Une  fois  reconnue  l'existence  du  symptôme  épilepsie,  reste  à  chercher 

(*)  Ballet  et  Crespin.  De  l'attaque  d'hystérie  à   forme  d'épilepsie  partielle.  Arch.  de  ncuroloyie, 
n-  23  et  24. 
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l'affection  à  laquelle  elle  esl  lié  si  par  élimination   successive  qu'on 

arrive  .1  faire  le  diagnostic  un  peu  négatif  d'épilepsie  essentielle,  el  qui  o< 
peut  être  certain  que  lorsque  l'accès  se  répète  chroniquement;  on  devra 
donc  rechercher  les  signes  des  affections  qui  peuvent  s'accompagner  de 
convulsions  chei  l'enfant;  je  ne  fais  que  les  énumérer  en  partie  :  troubles 
_  stifs,  vers  intestinaux,  auto-intoxications,  intoxications  (nourrice  troublée 
par  une  émotion  vive  ou  alcoolique),  infections,  affections  a  rébrales, 
syphilis  héréditaire, abcès,  fractures,  lésionsde  l'oreille,  phimosis,  etc.,  etc. 

PRONOSTIC 

1  e  pronostic  esl  toujours  sombre.  L'accès  en  lui-même  peut  en  effet 
amener  des  accidents  graves  :  chutes  d'un  lieu  élevé,  devant  des  voitures, 
dans  le  feu,  fractures  «lu  crâne  ou  des  membres,  luxations,  entorses,  plaies 
diverses,  rupture  des  sinus  frontaux  avec  pneumatocèle  consécutive  (Clans  et 
Van  der  Stricht).  La  mort  peut  être  la  conséquence  de  l'accès  lui-même  par 
rupture  du  cœur  (le  diaphragme  el  le  foie  peuvent  se  rompre  aussi);  par 
asphyxie,  causée  par  l'oreiller  (le  jeune  patient  ayant  la  bouche  collée  sur 
celui-ci),  causée  par  des  aliments,  lorsque  l'accès  a  lieu  au  moment  des 
repas.  Les  s  en  série  sont  les  plus  graves,  car  on  peut  toujours  craindre 
la  mort  par  état  de  mal.  L'élévation  de  la  température  vers  40  degi 
le  plus  souvent  un  indice  très  g 

En  mettant  à  part  la  terminaison  fatale,  les  accès,  surtout  les  vertu-  - 
répétés,  ont  une  action  des  plus  néfastes  sur  le  développement  de  l'intelli- 
gence de  l'enfant  qui,  souvent,  perd,  a  chaque  accès,  ce  qu'il  avait  appris  el 
qui.  finalement,  peut  devenir  idiot  (idiotie  acquise  et  démence).  Aussi  chez 
un  jeune  enfant,  le  pronostic,  même  ^i  les  accès  sont  très  peu  nombreux, 
doit-il  être  très  réservé,  car  on  ne  sait  jamais  -1  s  -  ne  se  produiront 
pas  à  des  intervalles  très  rapprochés  sous  une  influence  impossible  à  pré- 
voir. La  puberté  est  un  cap  difficile  à  franchir  à  ce  point  de  vue. 

Le  bromure  de  potassium  a  adouci  un  peu  le  pronostic,  car  il  éloigne  les 
.  s'il  ne  guérit  pas.  Pourtant  L'épilepsie  où  le-  vertiges  et  les 
psychiques  prédominent  est  rebelle  généralement  à  son  influence.  La  com- 
plication par  l'idiotie  congénitale  est  très  grave1.   Enfin,  il  faut  toujours 
redouter  les  autres  complications  possibles  que  j'ai  indiqu 

Le  pronostic  doit  -étendre  aussi  à  la  descendance:  comme  il  est  absolu- 
ment  réservé,  on  fera  bien  d'avertir  d'avance  les  parents  que  leur  enfant. 
garçon  ou  fille,  ne  doit  pas.  sous  aucun  prétexte,  être  considère  comme  un 
candidat  éventuel  au  mariage. 

TRAITEMENT 

Ne  connaissant  pas  encore  exactement  la  nature  de  l'affection,  on  se 
borne  à  traiter  les  symptômes. 

!    Un  tiers  des  îliots  est  épilepticme  ou  du  moins  a  des  convulsions  épileptiques. 

msultei  le  chapitre  très  complet,  écrit  suivant  les  vues  nouvelles  sur  lauto-intoxieation.  du 
livre  de  J.  Voi«in. 


[PH    CHASLIX  ] 


SYSTÈME  NERVEUX. 

1  '  Traitement  de  l'accès  convulsif.  —  11  faut  éloigner  toutes  les  causes 
qui  favorisent  sa  production,  ce  qui  rentre  dans  le  traitement  général.  Au 

début,  quand  il  y  a  aura,  on  peut  quelquefois  arrêter  l'extension  de  la 
convulsion  par  une  forte  excitation  portée  sur  le  membre  siège  de  l'aura, 
constriction,  ligature,  vésicatoire  permanent  (Blizzard),  ou  sur  une  autre 
partie  du  corps  (secouer  le  jeune  patient,  lui  faire  avaler  un  liquide  chaud 
ou  froid,  etc.).  Pendant  l'accès,  coucher  l'enfant  sur  un  matelas  ou,  à  défaut, 
par  terre,  sur  le  dos,  enlever  les  vêtements  afin  qu'il  n'étouffe  pas.  le  main- 
tenir afin  qu'il  ne  se  blesse  pas.  le  surveiller,  afin  que  la  langue,  à  la  fin  de 
l'accès  et  pendant  le  sommeil  consécutif,  n'obstrue  pas  le  larynx,  enfin 
le  laisser  reposer  après  l'accès  et.  une  fois  réveillé,  le  nourrir  le  plus  substan- 
tiellement possible  (Féré).  En  prévision  des  accès  nocturnes,  le  lit  devra 
être  bas  et  avoir  des  barrières  latérales,  l'oreiller  être  de  crin  (moins  dange- 
reux pour  l'asphyxie),  et  on  devra  fréquemment  surveiller  l'enfant.  Cabitto1 
emploie,  pour  faire  avorter  l'accès,  des  bains  d'air  chaud;  même  dans  l'état 
de  mal  il  aurait  obtenu  des  succès.  Les  accès  incomplets,  vertiges,  etc.. 
n'exigent  généralement  pas  les  mêmes  mesures:  et  on  n'aurait  pas  le  temps 
de  les  prendre.  L'accès  d'automatisme  ambulatoire  doit  être  suivi  de  très 
près. 

2°  Traitement  de  l'accès  psychique.  —  Féré  recommande  les  bains 
sinapisés  ou  les  draps  mouillés  sinapisés:  on  devra  surveiller  étroitement 
l'enfant  et  le  maintenir  au  lit.  Le  maintien  au  lit  dans  tous  les  états  d'exci- 
tation est  un  excellent  procédé  trop  peu  usité  en  France.  R.  Fronda2  a 
employé  de  grands  lavements  chauds  à  40  degrés  répétés  avec  bon  résultat, 
ainsi  que  dans  l'état  de  mal. 

5"  Traitement  de  l'état  de  mal.  —  Pendant  l'état  de  mal  ou  les  séries, 
on  devra  prendre  la  tempéiature  à  de  fréquents  intervalles,  à  cause  des  indi- 
cations pronostiques  qui  découlent  de  sa  connaissance  exacte. 

Le  jeune  patient,  maintenu  au  lit  dans  l'obscurité  et  le  silence,  même 
s'il  est  redevenu  conscient  dans  les  intervalles  des  accès,  et  constamment 
surveillé,  devra  avant  tout  être  nourri,  même  à  la  sonde  (Féré):  on  augmen- 
tera si  on  veut  la  dose  de  bromure  (voir  plus  bas),  quoiqu'il  n'ait  pas  le 
temps  d'agir  et  l'on  donnera  de  fréquents  bains  sinapisés  ou  même  froids 
(.1.  Voisin):  on  pourra  aussi  donner  un  lavement  purgatif.  On  pourrait  aussi 
essayer  des  injections  de  sérum  artificiel  qui,  dans  un  cas  déclampsie  infan- 
tile grave,  a  donné  de  bons  résultats  à  Nauwelaers3  et  à  J.  Voisin  des  résul- 
tats encourageants,  quoique  non  définitifs.  Il  faudrait  aussi  agir  contre 
lauto-intoxication  par  les  moyens  suivants. 

4°   Traitement  de  V  auto -intoxication.    —   Les   théories  récentes  sur 

1  auto-intoxication  dans   l'épilepsie  ont  fait  proposer  par  quelques  auteurs 

une  médication  dirigée  spécialement  contre  elle  (J.  Voisin,  Agostini.  Haigi. 

i n i v  résume  ainsi  les  indications  qu'il  tire  de  l'état  gastro-intestinal  : 

u  itto.  D'après  la  Semaine  médicale.  1897.  n"  2.  p.  VI. 
:;.  Fr;oNDA.  D'après  la  Semaine  médicale.  1896,  n*  26,  p.  Cil. 

v  i.  Êclampsie  infantile  grave.  Injections  de  sérum  artificiel.  Goérison.  Cercle  médical  de 

Bruxelles.  5  février  1X97.  analysé  in  Preste  médicale,  3  avril  1*97.  n"  -27. 
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lavages  répétés  de  l'estomac  à  l'eau  salée,  ;i\,ini  l'accès  el  durant  la  série, 
administration  de  purgatifs  salins,  de  lavements,  de  diurétiques,  surtout  de 
lactose,  de  lait  en  abondance  avec  salol  el  naphtol.  Il  aurait  ainsi  évité  les 
i  plusieurs  reprises.  Les  autres  indications  thérapeutiques,  tirées  de  la 
notion  d'auto-intoxication,  sont  d'augmenter  les  processus  d'oxydation  et 
l'activité  de  rechange  organique,  ce  qui  fait  prescrire  des  boissons  alcoo- 
liques (ce  qui  me  parait  mauvais),  nu  régime  alimentaire  approprié,  surtout 
il  pour  Haig  (en  rapport  avec  -.1  théorie  spéciale),  les  promenades  au 
grand  air,  l'exercice  musculaire  modéré;  ces  dernières  indications  rentrent 
dans  l'hygiène  générale1. 

5  Traitement  antispasmodique.  —  On  a  employé  une  quantité 
énorme  il«-  médicaments  divers  dont  on  trouvera  en  partie  rénumération 
dans  Delasiauve  et  dans  Roncoroni  el  que  je  passe  sous  silence  pour  m'en 
tenir  à  ceux  vraiment  utiles  :je  veux  parler  des  bromures,  dont  le  plus  ancien- 
nement employé  est  le  bromure  de  potassium  (Locock,  1851;  A.  Voisin, 
Legrand  du  Saulle,  etc.).  Le  bromure  de  potassium  doit  être  chimiquement 
pur;  il  doit  être  administré  par  la  bouche,  le  plus  souvent  au  commence- 
ment «le-  repas  .1  cause  des  troubles  qu'il  apporte  à  la  digestion.  On  doit, 
pour  essayer  «le  produire  un  effet  réel, le  donner  à  <1< »-»•  quotidienne  telle  que 
le  réflexe  pharyngien  soit  supprimé.  On  peut  soit  le  donner  chaque  jour  à  la 
même  dose,  ce  que  je  préfère  comme  plus  simple,  soit  a  dose  croissante 
(Gharcot  l,  soit  à  doses  massives, comme  les  Anglais, tous  les 2, 3  ou  (jours. 
—  Les  doses  quotidiennes  pour  les  enfants  de  i  à  5  ans  sont  de  2,  3 
I  grammes  de  bromure  :  à  partir  de  ](>  ans  on  peut  presque  donner  les 
g  -  de  l'adulte.  Dne  fois  que  le  traitement  bromure  est  commencé,  il  ne 
faut  l'interrompre  sous  aucun  prétexte,  sauf  en  cas  de  bromisme  aigu  ou  de 
maladie  aiguë  grave  :  /'■  bromure  esi  un  aliment  pour  Vépileptique 
A.  Voisin);  il  faut  le  continuer  même  lorsqu'il  y  a  amélioration,  même 
lorsqu'il  y  a  guérison,  sans  cela  le  patient  ■  se  rattrape  ►,  comme  le  disait 
familièrement  Legrand  du  Saulle,  il  <  liquide  son  arriéré  »  et  peut  mourir 
en  quelques  heures  m  état  de  mal.  Le  bromure  a  réellement  une  action 
utile;  même  s'il  ne  guérit  pas,  il  espace  les  accès  encore  assez  souvent. 
Quelquefois  on  peut  employer  d'autres  bromures  qui  donnent  de  bons 
résultats,  soit  seuls,  -oit  associés,  les  bromures  de  sodium  surtout,  moins 
toxique,  d'ammonium,  de  lithium:  le  mélange  des  trois  bromures  de  potas- 
sium, sodium,  ammonium,  est  quelquefois  efficace  là  où  un  seul  a  échoué. 
On  peut  encore  employer  les  bromures  de  camphre,  de  strontium,  de  cal- 
cium, de  zinc,  d'or:  mais  en  somme  les  bromures  alcalins  sont  bien  suffi- 
sants dans  l'immense  majorité  des  eas.  A  l'extrême  rigueur  on  pourrait 
essayer  la  belladone  que  préconisait  Trousseau  et  même  le  borax  (Gowers  . 
malgré  les  inconvénients  nombreux  signalés  par  Féré.  Je  ne  sais  si  chez  les 
enfants  les  plus  àues  on  pourrait  tenter  en  desespoir  de  cause  le  traitement 
mixte  opium-bromure  préconisé  par  Flechsig2? 

ir  plusieurs  articles  sur  le  traitement  de  Tépilepsie  dans  State  Hospitals  Bulletin,  œtobi 
vol.  I.  n*  i.  l'tica. 

'■    Flech-ig.  Zur  Béhandlung  der  Epilepsie.  Neurol.  Centralblntl.  1897,  n'  -21.  p.  50. 
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Bromisme.  L'administration  prolongée  du  bromure  de  potassium  donne 
quelquefois  lieu  à  une  intoxication  aiguë  ou  chronique. 

Le  bromisme  aigu  est  caractérise  par  une  sorte  d'ivresse  avec  excitation, 
irritabilité  extrême;  la  langue  est  rouge,  il  y  a  de  l'inappétence  et  de  la 
céphalalgie:  ou  bien  c'est  un  coma  profond  rapidement  installé,  avec  ralen- 
tissement du  pouls  et  de  la  respiration  et  mort.  Dans  ces  cas  il  faut  immé- 
diatement suspendre  le  bromure  et  administrer,  sans  perdre  de  temps,  des 
purgatifs  drastiques  ou  des  lavements  purgatifs. 

Le  bromisme  chronique  est  marqué  par  la  pâleur  de  la  face  et  l'expres- 
sion d'hébétude  très  accentuée;  le  jeune  patient  maigrit,  s'affaiblit,  devient 
somnolent,  la  langue  se  sèche,  la  soif  est  vive,  de  la  diarrhée  survient  ;  puis 
les  sens  s'émoussent,  la  mémoire  et  l'intelligence  baissent, avec  embarras  de 
la  parole;  si  on  ne  suspend  pas  la  médication,  le  coma  s'installe  avec  de  la 
fièvre,  de  la  bronchite,  des  accès  de  toux  comme  dans  la  coqueluche  (Noth- 
nagel  et  Rossbach),  et  une  pneumonie  adynamique  annoncée  par  une  forte 
élévation  de  température  emporte  le  patient.  Il  faut  agir  comme  dans 
l'intoxication  aiguë.  D'autres  fois,  c'est  la  cachexie  bromique  qui  marche 
assez  rapidement,  avec  amaigrissement  et  débilitation  générale,  contre 
laquelle  Féré  recommande  les  toniques,  le  fer,  la  quinine,  l'hydrothé- 
rapie. 

Même  quand  le  bromure  ne  donne  pas  lieu  à  des  phénomènes  aussi 
graves,  il  ne  va  pas  sans  inconvénients  :  embarras  de  la  digestion,  haleine 
fétide  et  surtout  éruptions  cutanées  qui  peuvent  chez  les  enfants  prendre  un 
énorme  développement.  Ces  éruptions  sont  sous  la  forme  d'acné  disséminée, 
au  front  surtout,  à*  la  partie  supérieure  du  dos,  aux  bras,  etc.  ;  ou  bien  de 
plaques  indurées  qui  peuvent  s'ulcérer,  surtout  aux  jambes,  et  qui  peuvent 
persister  jusqu'à  5  et  7  mois.  On  préviendra  tous  ces  inconvénients  par  une 
propreté  rigoureuse  de  la  peau,  par  l'antisepsie  buccale,  par  l'hygiène  ali- 
mentaire et,  pour  Féré,  par  l'administration  de  l'arsenic,  d'antiseptiques 
intestinaux  et  de  diurétiques,  surtout  du  lait.  On  a  recommandé  l'électricité 
à  courant  constant  pour  combattre  l'excitabilité  nerveuse. 

Quant  à  l'hydrothérapie,  elle  est  toujours  très  utile  à  condition  de  savoir 
l'utiliser  :  il  faut  employer  les  procédés  hydrothérapiques  dune  façon  ration- 
nelle, sans  cela  ils  sont  nuisibles,  on  ne  saurait  trop  le  rappeler. 

6°  Traitement  accessoire.  —  Quelques  symptômes  méritent  d'être 
traités  à  part.  La  céphalalgie,  par  exemple,  peut  être  soulagée  par  L'antipyrine. 
L'anémie  que  quelques  enfants  présentent  sera  combattue  par  le  fer,  etc.  ; 
on  devra  aussi  traiter  les  accidents  et  les  complications  par  les  procédés 
habituels;  on  devra  se  rappeler,  en  cas  de  fracture  ou  de  luxation,  (pie  les 
appareils  doivent  être  très  solides  pour  résister  aux  secousses  des  convul- 
sions. 

Quant  à  la  trépanation,  préconisée  surtout  en  Amérique,  on  est  d'accord 
maintenant  pour  en  proclamer  l'inutilité  et  le  danger  l. 

7°   Traitement  général.  —  A.  Physique.  —  L'hygiène  de  l'enfant  épi- 

(')  N.  E.  Brill.  The  status  of  operative  procédure  as  a  remédiai  agent  for  epilepsy.  J.  of  nervous  and 
mental  dise  a  se  s,  1896.  n°  10,  p.  664. 
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leptique  doit  être  rigoureuse  ;  on  devra  conseiller  b  rie  au  grand  air, 
campagne,  l'abstention  d'exercices  violents  ou  dangereux 
(athlétisme,  sports,  natation,  escrime,  équitation)  :  on  devra  recommander  le 
développement  musculaire  par  une  gymnastique  prudente,  modérée;  sur- 
veiller l'alimentation  qui  doit  être  substantielle,  facile  à  .:._  beau- 
coup de  lait  et  if  pas  comporter  de  boissons  alcooliques;  le  repos  au  lit 
devra  être  suffisant,  et  on  s'efforcera  de  prévenir  l'onanisme. 

B.    /  moral.  — <m  soustraira  l'enfant  à  nn  travail  intellec- 

tuel excessif,  même  quand  il  est   intelligent,  mais  on  lui  fera  donner  cepen- 
dant une  instruction  suffisante  pour  empêcher  l'oisiveté  et  lui  préparer  un 
moyen  d<  _  _        sa  vie  ou  de  se  rendre  utile  à  ses  semblables,  malg 
triste  affection.  On  fera  donc  bien  de  déconseiller  les  ns  et  les 

cours,  pour  l'enfant  des  cl et  pour  l'enfant   pauvre  on  t  ■■ 

que  -"ii  instruction  soit  réellement  pratique  et  proportionnée     -  -       ni  tés. 
On  devra  prévoir  le  choix  d'une  carrière  ou  d'un  métier  où  il  soit  t 
et  de  préférence  les  ssions  que  l'on  peut  •  domicile  (relieur, 

vannier,  mécanicien,  comptable,  etc.  .  ou  les  professions  agricoles,  horti- 
coles, dans  lesquelles  avec  quelques  précautions    éviter  les  insolations 
peut  mener    la    rie  plus    hygiénique  des  champs.  On  pourra   le  préparer 
encore  .t  des  professions  qui  n'exigent  pas  !••  séjour  dans  les  grandes  villes 
ou  un  travail  cérébral  excessif  dans  des  locaux  mal  aérés,  etc. 

L'instruction  de  l'épileptique  fille  s'inspin  -  s     rincipes;  fuir 

l'oisiveté,  mais  en  même  temps  les  abus  du  piano,  des  arts  dits  d'agrément 
poui  li  -  s»  -  riches,  el  préparer  l'enfant  à  jouer  quand  même  on  petit  rôle 
dans      s  .  si  l'intensité  de  l'affection  le  rend  possible. 

.Maison  devra  insister  sur  l'éducation;  l'enfant  épileptique,  exposé  par 
son  affection  même  ou  par  son  tempérament  spécial  à  des  susceptibilités 
pathologiques,  à  la  colère  par  accès,  voire  même  à  une  aberration  des  senti- 
ments moraux,  doit  être  soumis  à  une  discipline  stricte,  mais  très  bienveil- 
lante; le  rôle  de  l'éducation  est  énorme  surtout  aux  approches  de  la  puberté 
<:»ù  les  passions  peuvenl  se  développer  violemment.  On  devra  absolument 
tâcher,  ce  qui   est  loin  d'être   facile  dans  les      s  tes,   de  former  le 

caractère  de  ce  jeune  patient:  sa  conduite  ultérieure  dans  la  vin  et  sa  situa- 
tion dépendent  de  cette  éducation. 

s   Assisl  s  épileptique».  —  Les  règles  que  j'ai  indiquées 

.-"appliquent  surtout  aux  enfants  soignés  dans  leurs  familles;  on  n'admet  pa- 
les jeunes  épileptiques  dans  les  écoles  où  ils  sont  un  objet  d'effroi  pour  les 
autres  enfants.  Pour  les  parents  pauvres,  le  soin  d'un  entant  épileptiqu 
une  lourde  charge  ;  ils  sont  obligés  de  le  placer  dans  des  asiles,  dans  des 
maisons  de  santé,  ce  qui  arrive  aussi  pour  l'entant  des  riches,  quand  il  est 
dangereux  ou  absolument  incorrigible.  A  Pari-,  on  est  obligé  de  placer  les 
épileptiques  comme  aliénés  avee  un  certificat,  à  moins  qu'ils  ne  soient  pla- 
>mme  épileptiques  simples,  ce  qui  entraîne  des  longueurs  pour  leur 
admission.  Les  asiles  devraient  être  réservés  aux  épileptiques  dangereux, 
dits  aliènes,  déments  ou  idiot-.  Pour  les  autres,  étant  donné  que  la  plu- 
grande  partie  des  épileptiques  peut  vivre  en  liberté,  on  devrait  fain 
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colonies  agricoles1  où  ces  enfants  pourraient  apprendre  h  se  rendre  utiles,  et 
d'où  ils  passeraient  au  besoin  dans  des  colonies  agricoles  pour  adultes,  s'ils 
n'étaient  pas  assez  améliorés  ou  éduqués  pour  vivre  dans  la  société. 


MÉDECINE  LÉGALE 

Un  enfant  épileptique  peut  commettre  un  crime,  mettre  le  feu,  etc.  ;  et, 
si  les  conséquences  sont  différentes  de  celles  qui  attendent  un  adulte,  le 
médecin  peut  néanmoins  être  consulté  sur  la  question  de  savoir  si  l'enfant 
est  malade  ou  non,  et  c'est  d'ailleurs  la  seule  question  à  laquelle,  en  tant 
que  médecin,  il  doive  se  croire  autorisé  à  répondre.  Pour  Fépileptique,  on 
demandera  en  outre,  dans  certains  cas  où  le  magistrat  sait  déjà  que  l'affection 
existe,  si  l'acte  incriminé  a  été  commis  dans  un  accès  ou  dans  l'intervalle  : 
on  a  beaucoup  discuté  à  propos  de  l'épileptique  adulte  sur  cette  question  et 
celle  de  la  responsabilité.  Pour  moi,  le  médecin  n'a  jamais  à  répondre  qu'à 
une  question  de  diagnostic  médical  et  pas  à  autre  chose  ;  de  même  que  dans 
les  certificats,  dans  son  expertise  il  ne  doit  affirmer  que  ce  qu'il  a  constate 
lui-même  :  et  il  faut  se  rappeler  que  la  médecine,  surtout  la  médecine 
mentale,  est  un  art  où  l'habileté  de  l'expert  joue  un  grand  rôle  dans  l'appré- 
ciation de  l'état  pathologique;  par  conséquent  on  devra  toujours  rédiger 
son  rapport  ou  son  certificat,  de  façon  prudente  et  consciencieuse  en  don- 
nant franchement  son  appréciation  pour  ce  qu'elle  vaut.  On  ne  peut  d'ail- 
leurs demander  autre  chose  au  médecin. 

(*)  Frederick  Peterson.  Colonies  l'or  epileptics.  Bulletin  of  the  American  Academij  of  medicine, 
octobre  18%,  p.  603. 

En  France,  en  dehors  des  asiles,  il  n'y  a.  je  crois,  jusqu'à  présent,  que  quelques  maisons  religieuses 
catholiques  dont  celle  de  la  Teppe  par  Tain.  Drôme),  et  celle  fondée  par  le  pasteur  John  Bost.  à  Laforce 
(Dordogne).  qui  reçoivent  des  épileptiques;  il  y  a  beaucoup  à  l'aire  dans  cette  direction. 

Articles  remis  le  15  mai  l$[)~. 
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XV 
HYDROCÉPHALIE 

PAR    LE   D'    LÉON    D'ASTROS 
Médecin  des  hôpitaux  de  Marseille. 

L'hydrocéphalie  est  constituée  par  la  présence  à  L'intérieur  du  crâne  d'un 
épanchement  liquide,  (|iii  par  sa  pression  tend  à  produire  et  produit  habituel- 
lement chez  l'enfant  la  dilatation  de  la  boîte  crânienne.  Cette  dilatation  est 
le  signe  clinique  prédominant  de  l'hydrocéphalie.  Le  liquidé  épanché  est 
généralement  un  liquide  séreux.  Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  il 
occupe  les  cavités  vcntriculaires  :  hydrocéphalie  rctilriculaire.  Dans  une 
forme  très  spéciale,  à  laquelle  je  consacrerai  un  paragraphe  particulier,  le 
liquide  est  enkysté  dans  l'espace  siis-araclmoïdien  :  hydrocéphalie  externe. 

SYMPTOMATOLOGIE   GÉNÉRALE 

Début  de  la  maladie.  —  Dans  un  assez  grand  nombre  de  faits  le  déve- 
loppement anormal  de  la  tête  constitue  le  phénomène  initial  de  l'hydrocé- 
phalie: ce  développement  progressif  plus  ou  moins  rapide  ne  manque  pas 
d'attirer  bientôt  l'attention.  Dans  quelques  cas  cependant  certains  symptômes 
nerveux  peuvent  marquer  le  début  de  la  maladie  avant  tout  accroissement 
apparent  de  la  tête.  Un  de  ces  symptômes  importants  est  l'état  spastique  de 
la  musculature  des  extrémités,  qui  peut  précéder  de  quelque  temps  l'aug- 
mentation du  crâne,  bien  distinct  d'ailleurs  des  contractures  de  la  maladie 
de  Little  (Ranke).  Dans  d'autres  cas  le  début  de  l'affection  est  marqué  par 
une  ou  plusieurs  attaques  de  convulsions. 

Symptômes.  —  Une  fois  constituée,  l'hydrocéphalie  se  manifeste  clini- 
quement  par  deux  ordres  de  symptômes,  les  uns  relèvent  de  la  pression 
excentrique  du  liquide  sur  la  boite  osseuse  crânienne,  les  autres  résultent 
de  l'effet  de  cette  pression  sur  l'encéphale. 

V augmentation  du  volume  de  la  tête  est  le  signe  objectif  cardinal  de 
l'épanchement  hydrocéphalique.  Ce  développement  se  fait  dans  tous  les 
diamètres.  Le  front  est  élargi,  bombé,  saillant  en  avant,  au  point,  à  un 
certain  degré,  de  surplomber  les  yeux;  la  tète  est  également  élargie  dans 
le  sens  transversal,  les  fosses  temporales  sont  effacées  et  les  pariétaux 
fortement  portés  en  dehors.  Le  développement  progressif  du  crâne  s'apprécie 
par  les  mensurations  de  la  circonférence  et  des  principaux  diamètres.  Chez 
certains  hydrocéphales  la  tête  peut  atteindre  des  dimensions  considérables 
jusqu'à  60tm,  80cm,  et  même  90cm  (Esquirol)  de  circonférence.  La  forme  de 
la  tète  n'est  pas  toujours  symétrique  ;  elle  présente  souvent  la  déformation 
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plagiocéphaliquc.  Par  le  palper  on  apprécie  facilement  l'écartement  des 
os  du  crâne,  l'élargissement  des  sutures  et  des  fontanelles.  Celles-ci  sont 
bombées;  on  peut  quelquefois  à  leur  niveau  percevoir  la  fluctuation. 

Le  faciès  de  l'hydrocéphale  se  caractérise  tout  d'abord  par  ces  grandes 
dimensions  du  crâne,  où  les  cheveux  sont  souvent  rares  et  clairsemés.  Sous 
le  front  développé  et  large  par  suite  de  l'écartement  des  os  frontaux,  le 
visage  amaigri  et  triangulaire  contraste  avec  le  volume  du  crâne.  Les  globes 
oculaires  sont  souvent  proéminents.  De  plus,  par  le  fait  de  la  dépression  do 
la  voûte  orbitaire,  l'œil  est  abaissé,  le  blanc  de  la  sclérotique  apparaît  au- 
dessous  du  bord  delà  paupière  supérieure,  tandis  que  la  paupière  inférieure 
recouvre  et  cache  la  partie  inférieure  de  l'iris,  quelquefois  jusqu'au  centre 
de  la  pupille.  Les  hydrocéphales  du  premier  âge,  surtout  si  la  maladie  est 
très  accentuée,  ne  peuvent  maintenir  la  tète  verticale;  celle-ci  tombe  en 
avant,  en  arrière,  sur  un  côté. 

Assez  souvent  on  constate  le  développement  des  veines  sous-cutanées  : 
veines  frontales,  veines  pariétales,  veines  temporales  superficielles;  cette 
circulation  collatérale  témoigne  de  l'excès  de  tension  intra-crànienne. 

Le  souffle  céphalique  n'est  point  un  signe  d'hydrocéphalie.  Fischer,  de 
Boston,  prétendait  l'avoir  constamment  perçu  dans  cette  affection.  Roger  a 
nettement  démontré  qu'il  est  aussi  rare  dans  l'hydrocéphalie  que  fréquent 
dans  le  rachitisme. 

La  nutrition  générale  est  souvent  ralentie  chez  les  grands  hydrocéphales, 
avec  diminution  notable  de  la  température  du  corps.  Mais  chez  la  plupart 
elle  peut  être  presque  normale.  La  dentition  du  moins  est  généralement 
retardée. 

Les  symptômes  nerveux  de  l'hydrocéphalie  sont  assez  variables.  Les  con- 
vulsions ont  une  certaine  importance  lorsqu'elles  signalent  le  début  de 
l'hydrocéphalie.  Elles  peuvent  se  produire  dans  le  cours  de  l'affection  et  ne 
constituent  alors  en  somme  qu'un  symptôme  épisodique.  Quelquefois  elles 
surviennent  par  séries;  lorsque  les  crises  se  répètent  fréquemment  elles 
marquent  en  général  une  aggravation  de  la  maladie.  Les  convulsions  relèvent 
vraisemblablement  de  processus  congestifs  ou  infectieux  et  ne  paraissent  pas 
tenir  cala  présence  même  du  liquide  dans  les  ventricules,  car  un  certain  nom- 
bre d'hydrocéphalies  évoluent  sans  présenter  jamais  de  convulsions.  Les 
contractures  par  contre  relèvent  très  probablement  du  retard  de  la  myélini- 
sation  des  faisceaux  latéraux  par  compression  du  liquide  dans  les  hydrocé- 
phalies précoces.  Ce  symptôme  reste  ordinairement  à  un  degré  peu  marqué; 
il  s'agit  plutôt  de  demi-contractures.  Les  doigts  sont  généralement  les  pre- 
miers atteints;  la  contracture  gagne  ensuite  les  avant-bras  et  les  extré- 
mités inférieures,  parfois  même  la  musculature  du  tronc.  La  motilité  est  en 
rapport  avec  les  troubles  spasmodiques  ou  paralytiques.  La  paralysie  est  in- 
constante; elle  est  généralement  partielle  et  incomplète.  Dans  les  épanche- 
ments  considérables  on  peut  néanmoins  constater  une  impotence  absolue 
des  membres  inférieurs.  La  marche  chez  les  plus  jeunes  et  les  plus  atteints 
peste  alors  impossible;  chez  presque  tous,  elle  est  notablement  retardée; 
elle  est  lourde,  traînante,  avec  balancement  latéral. 
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La  sensibilité  générale,  parfois  obtuse,  n'est  jamais  complètemenl  éteinte. 
Du  côté  (l«'>  sens  spéciaux,  L'odorat  et  le  goût  ne  sont  pas  sensiblement 
modifiés.  L'ouïe  est  en  général  conservée.  Il  n'en  est  pas  de  même  de  la 
\i<i<>n.  La  vue  est  le  sens  qui  se  perd  le  plus  fréquemment  et  le  plus  tôt. 
Presque  tous  les  hydrocéphales  ont  la  vue  faible  et  sont  très  myopes.  L'affai- 
blissement de  la  vision  peut  aller  jusqu'à  la  cécité  complète.  Celle-ci  est,  dans 
un  grand  nombre  de  cas,  la  conséquence  (lune  névrite  optique  double 
aboutissant  à  l'atrophie  papillaire,  que  l'ophtalmoscope  peut  faire  constater. 
Il  existe  quelquefois  du  strabisme  convergent  ou  divergent. 

L'intelligence  est  souvent  arrêtée.  Chei  les  grands  hydrocéphales,  elle  ne 
se  développe  même  jamais.  Certains  enfants  sont  complètement  idiots.  Chez 
les  autres  il  n'y  a  qu'une  insuffisance  psychique.  La  mémoire  est  générale- 
ment mauvaise.  Le  début  du  langage  est  toujours  tardif .  Bourneville  a  étudié 
Pétai  mental  des  hydrocéphales  :  les  hydrocéphales  présentent  entre  eux  des 
différences  psychiques  considérables;  leur  étal  mental  n'est  nullement  en 
rapport  avec  les  degrés  de  l'hydrocéphalie,  et  dépend  bien  plutôt  des  lésions 
cérébrales  concomitantes. 

Marche  et  terminaisons.  —  La  marche  de  la  maladie  est  souvent  régu- 
lièrement progressive.  Quelquefois  elle  se  lait  par  saccades,  qui  tiennent 
vraisemblablement  à  des  poussées  congestives  du  côté  de  l'encéphale.  Durant 
ces  périodes  aiguës,  il  existe  souvent  des  douleurs  de  tête  intenses:  c'est  alors 
surtout  qu'apparaissent  les  convulsions  sous  forme  de  crises  plus  ou  moins 
répétées.  Beaucoup  d'entants  meurent  au  bout  de  quelques  mois  ou  dans 
les  premières  années  de  la  vie.  La  mort  survient  quelquefois  en  état  de  mal 
épileptique.  Dans  d'autres  faits,  elle  est  due  à  dv>  complications  ou  à  des 
maladies  intercurrentes  :  pneumonie,  broncho-pneumonie,  entéro-eolite, 
fièvres  éruptives.  La  guérison  spontanée  de  l'hydrocéphalie  est-elle  possible? 
En  dehors  des  faits  de  guérison  très  contestables  où  l'écoulement  du  liquide 
hydrocéphalique  se  serait  produit  accidentellement  par  les  fosses  nasales, 
par  l'oreille,  à  la  suite  dune  fracture  du  crâne,  quelques  auteurs  ont  admis 
la  possibilité  dune  rétrocession  de  l'épanchement  :  l'encéphale  et  les  parois 
du  crâne,  par  accroissement  de  nutrition,  prendraient  la  place  du  liquide 
résorbé  (Otto,  Andral,  Bourneville).  Ce  mode  de  guérison  reste  très  hypo- 
thétique. Mais  du  moins  il  peut  exister  un  arrêt  dans  les  progrès  de  l'hydro- 
céphalie; les  sutures  et  les  fontanelles  s'ossifient  et  la  tête  cesse  de  s'ac- 
croître. Cet  arrêt  de  l'évolution  morbide  permet  une  certaine  survie. 
Quelques  hydrocéphales  atteignent  l'âge  de  la  puberté  ou  le  dépassent  Le 
fameux  Cardinal  vécut  jusqu'à  l'âge  de  29  ans:  sa  tète  mesurait  86cm  1/2  de 
circonférence.  J'ai  relaté  avec  Bonnifay  le  cas  d'un  nommé  Bordini  qui  vivait 
à  Marseille  au  xvie  siècle  et  y  mourut  à  l'âge  de  60  ans  ;  son  crâne,  conservé 
au  muséum  de  Longchamp,  mesure  88cm  1/2  de  circonférence. 

ANATOMiE  PATHOLOGIQUE  GÉNÉRALE 

I.  —  Dans  l'hydrocéphalie  ventriculaire,  le  liquide  occupe  l'ensemble 
des  cavités  ventriculaires  :   ventricules  latéraux  surtout,  5me   ventricule  et 
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quelquefois  lme  ventricule.  La  quantité  de  liquide  épanché  èsl  extrêmement 
variable.  11  va  hydrocéphalie  lorsque  la  tension  du  liquide  détermine  la  dila- 
tation ventriculaire.  On  trouve  fréquemment  de  500  à  500  grammes  de 
liquide;  il  n'est  pas  rare  d'en  rencontrer  plus  d'un  litre.  Enfin  il  existe  i\v^ 
épanchements  énormes,  invraisemblables,  comme  chez  l'hydrocéphale 
d'Esquirol,  chez  lequel  la  quantité  de  liquide  s'élevait  à  36  livres.  Les  ca- 
ractères du  liquide  hydrocéphalique  se  rapprochent  beaucoup  de  ceux  du 
liquide  céphalo-rachidien  normal.  Dans  les  formes  chroniques,  de  beaucoup 
les  plus  fréquentes,  le  liquide  est  limpide,  incolore  ou  légèrement  citrin.  Sa 
réaction  est  alcaline.  Sa  densité  varie  de  1005  à  1010.  Les  deux  faits  saillants 
de  sa  composition  chimique  sont,  d'une  part  la  petite  quantité  d'albumine 
qu'il  contient  :  0*r,50,  1  gramme,  lgl,30  par  litre,  d'autre  part  la  quantité 
notable  des  chlorures  alcalins  :  5  à  8  grammes,  bien  supérieure  à  celle  qui 
existe  dans  le  plasma  sanguin,  où  elle  ne  dépasse  pas  3  à  h  grammes.  Les  rela- 
tions de  l'épanchement  ventriculaire  avec  l'espace  sous-arachnoïdien  sont 
variables.  La  communication  du  4me  ventricule  avec  le  confluent  sous-arach- 
noïdien postérieur  par  le  trou  de  Magendie  est  loin  d'exister  toujours, 
surtout  dans  les  premiers  temps  de  la  vie.  L'inconstance  de  cette  commu- 
nication a  la  plus  grande  importance  au  point  de  vue  de  la  thérapeutique 
chirurgicale. 

II.  —  La  dilatation  des  cavités  ventriculaires  est  la  lésion  essentielle 
de  l'hydrocéphalie.  Cette  dilatation  varie  dans  de  grandes  proportions;  au 
degré  maximum  les  hémisphères  cérébraux  apparaissent  comme  deux  poches 
vésiculeuses  qui  s'affaissent  dès  qu'on  les  ouvre  et  qu'on  laisse  écouler  le 
liquide.  Généralement  la  dilatation  des  ventricules  latéraux  porte  également 
sur  les  deux  ventricules  et  sur  tous  les  prolongements  de  ces  deux  ventricules. 
Elle  peut  être  cependant  plus  accentuée  d'un  côté  que  de  l'autre  ou  dans 
certaines  cornes  ventriculaires.  Sous  la  pression  du  liquide  ventriculaire, 
les  trous  de  Monro  se  dilatent;  leur  diamètre  peut  atteindre  jusqu'à  5  et 
5  centimètres.  Le  ome  ventricule  est  distendu.  L'aqueduc  de  Sylvius  peut 
lui-même  être  dilaté.  Dans  ce  cas  la  dilatation  s'étend  jusqu'au  4me  ventri- 
cule. Sous  l'influence  de  la  distension  ventriculaire,  la  substance  cérébrale 
est  très  réduite;  son  épaisseur  au  niveau  des  hémisphères  peut  être  de  5, 
de  2  centimètres,  de  quelques  millimètres  seulement.  Les  circonvolutions 
sont  aplaties,  à  peine  distinctes;  les  sillons  ont  presque  disparu.  Le  corps 
calleux  est  considérablement  aminci,  la  voûte  à  5  piliers  atrophiée,  le 
septum  lucidum  parfois  perforé.  A  l'intérieur  des  ventricules,  la  membrane 
ventriculaire  est  quelquefois  épaissie.  L'état  des  plexus  choroïdes  varie 
suivant  les  cas  :  tantôt  hypertrophiés,  tantôt  aplatis  et  exsangues.  Ainsi  que 
l'a  établi  Anton,  la  dilatation  des  cavités  ventriculaires  se  fait  surtout  aux 
dépens  delà  substance  médullaire  des  hémisphères.  L'écorce  du  cerveau  est 
notablement  moins  atteinte  dans  son  étendue  et  dans  sa  structure.  Cependant 
dans  les  hydrocéphalies  précoces,  les  grosses  cellules  ganglionnaires  de 
l'écorce  conservent  pendant  un  temps  anormalement  long  leur  forme  ronde 
embryonnaire;  d'autre  part  le  processus  de  myélinisation  des  fibres  ner- 
veuses intra-corticales  est  retardé.  Dans  les  mêmes  faits,  les  faisceaux  pyra- 
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midaux  sont  do  dimensions  très  réduites;  leur  atrophie  s'étend  jusque  dans 
h  moelle  épinière.  Dans  la  plupart  des  cas  cette  atrophie  est  antérieure 
au  revêtement  de  myéline  des  fibres  blanches;  dans  les  hydrocéphalies  plus 
tardives,  elle  est  la  conséquence  d'une  véritable  dégénérescence  secondaire 
du  système  pyramidal.  En  rapport  avec  ces  troubles  de  nutrition,  on  constate 
généralement  que  !<■  poids  du  cerveau,  vidé  de  son  contenu,  e>t  inférieur  à 
la  normale. 

111.  — La  dilatation  du  crâne,  sauf  des  cas  exceptionnels,  »■>!  la  consé- 
quence de  l'excès  de  pression  intra-crànienne.  Dans  les  hydrocéphalies  pré- 

s,  sous  l'influence  de  cette  pression,  les  sutures  et  les  fontanelles  s'élar- 
gissent; on  peut  quelquefois  constater  la  persistance  de  la  suture  métopique. 
Les  os  ainsi  écartés,  le  crâne  est  en  grande  partie  membraneux.  Les  os  de  la 
voûte  sont  d'une  minceur  extrême,  flexibles,  transparents  et  rayonnes.  Lorsque 
l'hydrocéphalie  ne  produit  pas  trop  rapidement  la  mort,  des  points  osseux 
supplémentaires  apparaissent  au  niveau  <!<•>  surfaces  membraneuses  :  os 
wormiens,  nombreux  et  souvent  de  grande  dimension  dans  le  crâne  hydrocé- 
phale. —  Lorsque  l'hydrocéphalie  débute  à  un  âge  i » 1 1 1 ^  avancé,  elle  produit 
le  désengrènement  des  sutures  déjà  fermées,  avec  formation  entre  les  os 
distendus  d'un  tissu  membraneux  nouveau.  L'hydrocéphalie  constituée,  le 
crâne  a  une  apparence  globuleuse,  les  bosses  frontales  et  pariétal  -  se 
détachent  moins  du  reste  de  la  voûte;  la  région  frontale  est  verticale  et 
même  quelquefois  oblique  en  bas  et  en  arrière;  1rs  pariétaux  sont  port 
dehors,  l'occipital  tend  à  devenir  horizontal,  les  fosses  temporales  sont 
effacées.  Le  conduit  auditif  est  rejeté  sur  la  face  inférieure  de  la  base  du 
ciàne  et  regarde  directement  en  bas.  —  A  la  race  interne  du  crâne,  on  con- 
state l'aplatissement  des  bosses  orbitaires,  la  dépression  de  la  lame  criblée, 
l'élargissement  de  la  selle  turcique;  l'obliquité  de  la  gouttière  basitaïrë  est 
augmentée.  Du  côté  de  la  face  il  faut  noter  le  refoulement  de  la  voûte 
orbitaire  fortement  inclinée  de  haut  en  bas  et  d'avant  en  arrière.  Lorsque  le 
processus  hydrocéphalique  se  ralentit  ou  s'arrête,  le  crâne  peut  s'ossifier 
dans  toutes  ses  parties  par  l'extension  des  os  wormiens,  les  fontanelles 
même  peuvent  disparaître:  les  sutures  très  larges  sont  alors  constituées 
par  de  longues  aiguilles  engrenées.  Les  os  Unissent  par  acquérir  une  épais- 
seur normale  ou  même  supérieure  à  la  normale.  La  craniométrie  de  l'hydro- 
céphalie a  été  bien  étudiée  par  Regnault.  Cette  atVection  produit  un  agran- 
dissement plus  marqué  du  diamètre  transverse  que  de  l'antéro-postérieur. 
La  brachycéphalie  est  d'autant  plus  forte  que  la  maladie  survient  chez  un 
individu  plus  jeune  et  qu'elle  est  plus  intense.  Elle  tend  à  se  corriger  chez 
les  adultes  guéris,  mais  même  alors  elle  reste  toujours  très  marquée. 


PATHOGÉNIE    ET    ETIOLOGIE 

L'hydrocéphalie  ventriculaire  est  constituée  par  la  sécrétion  anormale  ou 
morbide  du  liquide  ventriculaire.  Pour  apprécier  les  conditions  qui  la  déter- 
minent, il  conviendrait  de  connaître  exactement  la  physiologie  ventriculaire 
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el  notamment  les  conditions  de  la  sécrétion  normale  du  liquide  ventriculairc. 
Nos  connaissances,  il  faut  le  dire,  sont  restreintes  à  ce  sujet.  Il  est  possible 
que  les  parois  épendymaires  contribuent  à  cette  sécrétion  ;  mais  les  plexus 
choroïdes  des  ventricules  latéraux  vraisemblablement  sont  pour  la  plus 
grande  part  dans  cette  fonction  et  on  a  considéré  la  villosité  choroïdienne 
comme  une  glande  dévaginée,  chargée  de  sécréter  le  liquide  intra-ventricu- 
laire.  La  nutrition  des  ventricules  est  assurée  surtout  par  les  artères  cho- 
roïdiennes.  La  circulation  veineuse  de  retour  constitue  le  système  des 
veines  de  Galien.  Les  deux  petites  veines  de  Galien,  s'avançant  d'avant  en 
arrière  dans  l'épaisseur  de  la  toile  choroïdienne,  se  réunissent  en  un  seul 
tronc,  grande  veine  de  Galien;  celle-ci,  émergeant  de  la  fente  de  Bichat  entre 
le  corps  calleux  et  le  cervelet,  rampe  dans  sa  portion  terminale  sous  la  tente 
du  cervelet  pour  venir  déboucher  obliquement  dans  le  sinus  droit. 

Les  lésions  capables  de  déterminer  l'hydrocéphalie  ventriculaire  sont 
multiples.  Elles  peuvent  être  extra  ou  intra-ventriculaires;  suivant  leur 
siège,  leur  mode  d'action  est  bien  différent  au  point  de  vue  pathogénique. 

1°  Extra-ventriculaires,  elles  déterminent  l'hydrocéphalie  par  la  gène 
qu'elles  apportent  à  la  circulation  veineuse  de  retour.  L'obstacle  à  la  circula- 
tion des  sinus  veineux  du  crâne,  du  sinus  droit  surtout,  de  la  grande  veine 
de  Galien,  peuvent  avoir  cette  conséquence.  Mais  le  système  des  veines  de 
Galien  n'est  pas  un  système  absolument  fermé.  Par  des  veines  collatérales,  la 
veine  basilaire  notamment,  il  communique  avec  les  veines  cérébrales  super- 
ficielles. L'obstacle  à  la  circulation  du  système  de  Galien  sera  donc  d'autant 
plus  efficace  qu'il  portera  sur  un  point  plus  antérieur  de  ce  système. 

2°  Les  lésions  intra-ventriculaires  capables  de  déterminer  l'hydrocé- 
phalie sont  d'ordres  divers.  Tout  d'abord,  quelle  que  soit  la  part  que  prenne 
l'épendyme  dans  la  sécrétion  normale  du  liquide  ventriculaire,  il  apparaît 
bien  qu'à  l'état  morbide  il  puisse  être  l'origine  d'un  exsudât  sous  la  dépen- 
dance de  processus  inflammatoires  d'intensité  variable.  Le  plus  souvent, 
c'est  du  côté  des  plexus  choroïdes  qu'il  faut  chercher  l'origine  de  l'épan- 
chement  ventriculaire.  Ces  plexus  peuvent  participer  à  des  lésions  diffuses; 
dans  d'autres  faits  leur  lésion  apparaît  isolée.  Dans  un  assez  grand  nombre  de 
cas,  qui  ont  été  décrits  quelquefois  sous  la  dénomination  d'hydrocéphalies 
essentielles,  toute  lésion  échappe  aux  examens  nécropsiques.  Il  est  probable 
que  dans  ces  cas  l'hydrocéphalie  relève  de  simples  troubles  fonctionnels  des 
plexus  choroïdes  aboutissant  à  une  hypersécrétion  du  liquide  ventriculaire. 

Les  causes  de  l'hydrocéphalie  doivent  être  chronologiquement  divi- 
sées en  deux  classes,  suivant  qu'elles  sont  antérieures  ou  postérieures  à  la 
naissance.  Cette  distinction  répond  à  une  distinction  parallèle  des  formes 
cliniques. 

1°  Les  causes  antérieures  à  la  naissance  sont  en  premier  lieu  les 
influences  héréditaires.  L'hérédité  n'est  jamais  similaire  :  l'hydrocéphale  qui 
arrive  à  vivre  et  à  se  développer  est  un  être  infirme,  inapte  à  la  reproduction 
de  l'espèce.  Mais  l'hydrocéphalie  peut  atteindre  plusieurs  membres  d'une 
même  famille;  elle  apparaît  alors  comme  une  maladie  familiale  où  l'in- 
fluence héréditaire  ne  saurait  être  niée.  Les  antécédents  héréditaires  les  plus 
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fréquemment  constatés  sont  d'abord  les  maladies  nerveuses  :  riévropafhies, 
épilepsic,  maladies  mentales;  dans  <{iit*l«pi**^  cas,  maladies  organiques  du 
lystème  nerveux.  Parmi  les  maladies  constitutionnelles  des  ascendants,  il 
faut  citer  la  tuberculose,  la  syphilis  surtout,  dont  l'importance  dans  L'étio- 
logie  de  l'hydrocéphalie  esl  de  premier  ordre.  L'alcoolisme  des  parents  doit 
être  également  signalé.  Ou  a  invoqué  l'influence  de  la  consanguinité  des  pro- 
créateurs ainsi  que  leur  disproportion  d'âge.  Ces  antécédents  héréditaires 
ne  sont  autres,  ou  le  voit,  que  ceux  relevés  chez  les  dégénérés  eu  général. 
Gréent-ils  seulement   une  prédisposition  à  l'hydrocéphalie  ou  ont-ils  une 
influence  [dus  directe  dans  la  genèse  de  cette  maladie?  Cette  dernière  hypo- 
thèse est  ;inm7.  plausible,  si  Ton  admet  avec  Féré  la  théorie  tératologique  de 
l'hérédité  morbide;  car,  ainsi  que  je  le  dirai  plus  bas,  l'hydrocéphalie  est 
dans  quelques  cas  d'ordre  tératologique.  L'influence  delà  syphilis  héréditaire 
dans  la  production  de  l'hydrocéphalie  ne  peut  plus  être  niée.  Admise  par 
Fournier,  elle  a  été  démontrée  par  Sandoz  et  j'en  ai  établi  les  différents  modes 
pathogéniques.   Cette  connexion   entre    les  deux  affections   ressort  de  plu- 
sieurs témoignages  :  la  fréquence  avec  laquelle  se  présente  l'hydrocéphalie 
chez  des  enfants  issus  de  souche  syphilitique  (Fournier),  la  fréquence  des 
avortements  chez  les  mères  d'enfants  hydrocéphales  (Elsner),  la  naissance 
de  plusieurs  enfants  hydrocéphales  dans  les  ménages  entachés  de  syphilis 
(Hutchinson,  Fournier),  enfin  la  fréquence  proportionnellement  plus  grande 
des  manifestations  syphilitiques  chez  les  hydrocéphales  que  chez  les  autres 
enfants  dans  la  première  année  de  la  vie  (Elsner).  Quant  au  mode  d'action  de 
l'hérédo-syphilis  dans  la  production  de  l'hydrocéphalie,  j'ai  démontré  qu'il 
n'était  pas  toujours  identique  :  1°  Dans  un  premier  groupe  de  faits,  l'hydro- 
céphalie d'origine  syphilitique  résulte  de  l'influence  dégénérative  et  dystro- 
phique  de  la  syphilis  héréditaire  et  est  liée  aux  troubles  de  développement 
du  cerveau:  "2"  dans  un  second  groupe,  l'hydrocéphalie  de  nature  syphili- 
tique est  déterminée  par  des  lésions  spécifiquement  syphilitiques  de  l'épen- 
dyme  et  de  la  région  optostriée.  Le  professeur  Fournier  se  range  complète- 
ment  à    cette  manière  de  voir.   Après   les    influences    héréditaires    il    faut 
signaler  les  causes  accidentelles  survenues  durant  la  gestation,  auxquelles  on 
a  pu  attribuer  la  production  de  l'hydrocéphalie  :  tout  d'ahord,  au  moment  de 
la  fécondation,  le  coït  en  état  d'ivresse  (Bourneville),  —  puis,  pendant  la 
grossesse,  les  frayeurs,  les  émotions  suhites  très  vives  de  la  mère,  —  enfin 
les  causes  physiques,  violences  extérieures,  compressions,  pouvant  agir  sur 
le  produit  de  la  conception.  L'influence  tératologique  de  ces  causes  pure- 
ment physiques  est  démontrée  par  les   faits  de   tératogénie   expérimentale 
obtenus  par  Dareste.  Enfin  il  faut  mentionner  les  maladies  de  la  mère  pen- 
dant la  grossesse.  11  est  rare  qu'elles  aboutissent  à  l'hydrocéphalie  du  fœtus. 
Mais  celle-ci  relève  bien  certainement  quelquefois  de   la  pathologie  fœtale, 
entourée  encore  de  tant  d'obscurité. 

2°  Les  causes  d'hydrocéphalie  postérieures  à  la  naissance  sont  en 
premier  lieu  certaines  maladies  infectieuses  du  nouveau-né,  et  tout  spéciale- 
ment les  infections  gastro-intestinales,  si  fréquentes  chez  le  nourrisson. 
Elles  agissent  par  des  modes  pathogéniques  variés  :  thrombose  et  oblitération 
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des  sinus  veineux  du  crâne  (Marfan),  processus  inflammatoire  de  la  paroi  et 
des  méninges  ventriculaires,  exsudation  séreuse  simple  d'un  liquide  hydro- 
céphalique    par  hypersécrétion  des  plexus   choroïdes.   L'influence   de  ces 
causes   est    vraisemblablement  plus    fréquente    qu'on   ne  Ta  cru  jusqu'à 
présent.  Le  rachitisme  a  été  admis  comme  cause  d'hydrocéphalie  (Pott).  La 
coïncidence  assez  fréquente  de  signes  de  rachitisme  chez  des  hydrocéphales 
ne  suffit  pas  à  faire  admettre  une  relation  causale  entre  les  deux  affections. 
La  largeur  et  la  tension  de  la  grande  fontanelle  chez  les  rachitiques  semblent 
bien  démontrer  que  la  masse  encéphalique  est  chez  eux  plus  volumineuse 
qu'à  l'état  normal,  et  cette  augmentation  de  volume  tient  vraisemblablement 
en  partie  à  une  exsudation   liquide;  mais   cette   légère  augmentation   de 
liquide  dans  la  cavité  crânienne  ne  suffit  pas  à  constituer  une  forme  clinique 
d'hydrocéphalie.  De  fait,  les  dimensions  du  crâne  ne  sont  généralement  pas 
augmentées  chez  les  rachitiques  (Beylard,  Lecourtois,  Regnault).  La  grosse 
tète  de  quelques  rachitiques  parait  tenir  autant  et  plus  à  un  épaississement 
des  parois  du  crâne  et  à  une   hypertrophie  du  cerveau  qu'à  un  excès  de 
liquide  cérébro-spinal,  ensemble  de  lésions  auquel  convient  mieux  la  déno- 
mination de  rachitisme  céphalique  que  celle  d'hydrocéphalie  rachitique.  La 
tuberculose,  au  point  de  vue  étiologique  de  l'hydrocéphalie,  peut  être  envi- 
sagée dans  ses  deux  manifestations  :  la  méningite  tuberculeuse  et  les  tuber- 
cules cérébraux.  La  méningite  tuberculeuse  a  été  longtemps  décrite  sous 
le  nom  d'hydrocéphalie  aiguë,  alors  que  l'épanchement  ventriculaire  était 
considéré  comme  le  caractère  principal  de  l'affection.  Elle  est  maintenant 
nettement  différenciée  de  l'hydrocéphalie.  Si  dans  quelques  cas  l'épanche- 
ment ventriculaire   est  assez  abondant   pour   déterminer  chez  les  jeunes 
enfants  une  disjonction  des  os  du  crâne  (Parrot),  l'ensemble  symplomatique 
de  l'affection  ne  relève  pas  de  cet  épanchement.  Quant  aux  tubercules  céré- 
braux, ils  peuvent  assez  souvent  provoquer  l'hydrocéphalie  au  même  titre 
que  les  autres  tumeurs  de  l'encéphale.  Les  tumeurs  du  cerveau  capables  de 
déterminer  une  hydrocéphalie  secondaire  sont  de  nature  très   variée.  Les 
tubercules  viennent  en  premier  lieu  au  point  de  vue  de  la  fréquence.  Mais 
les  sarcomes,  les  gliomes,  les  gliosarcomes,  ou  des  kystes,  cysticerques, 
tumeurs  kystiques  diverses,  quelquefois  même  des  abcès,  peuvent  produire 
le  même  résultat.  Pour  déterminer  l'hydrocéphalie,  plus  que  leur  nature,  le 
siège  de  ces  tumeurs  importe,  ainsi  que  je  le  dirai  tantôt. 


FORMES   DE   L'HYDROCÉPHALIE 

I.  —  Les  hydrocéphalies  congénitales 

1°  Les  lésions  cérébrales  varient  dans  l'hydrocéphalie  congénitale.  Dans 
certains  faits  l'ouverture  du  crâne  fait  constater  l'absence  complète  du  cer- 
veau; on  ne  trouve  que  quelques  vestiges  de  substance  nerveuse  sur  la  base 
du  crâne;  les  hémisphères  cérébraux  manquent  complètement  et  les  gan- 
glions de  la  base  sont  souvent  atrophiés;  le  cervelet  et  les  organes  nerveux 
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gous-jacents  sont  ordinairement  intacts.  Le  liquide  contenu  dans  la  cavité 
crânienne  est  généralement  semblable  au  liquide  hydrocéphalique  habituel; 
quelquefois  il  a  été  trouvé  fortement  albumineux.  Gruveilhier  a  décrit  ers 
t'ait-  sous  le  nom  d' anencéphalie  hydrocéphalique.  Assez  souvent  le  volume 
du  crâne  ne  dépasse  pas,  ou  dépasse  peu  les  dimensions  ordinaires.  Il 
peut  même  être  inférieur  à  la  normale  :  il  y  a  réellement  alors  micro- 
hydrocéphalie.  Dans  une  autre  catégorie  <le  faits,  les  malformations  sont 
moins  prononcées  et  Ton  constate  la  présence  d'une  partie  au  moins  des 
hémisphères  cérébraux.  L'absence  des  régions  médianes  inter-hémisphé- 
riques,  corps  calleux,  trigone,  septuin  lueidum,  est  ici  le  caractère  le  plus 
-aillant.  Les  cavités  ventriculaires  sont  largement  ouvertes,  le  liquide  hydro- 
céphalique se  présente  directement  à  l'ouverture  du  crâne.  En  raison  de 
cette  particularité,  certains  de  ces  cas  ont  été  décrits  par  quelques  auteurs 
sous  le  nom  d'hydrocéphalie  externe  ou  méningée,  dénomination  erronée; 
car  si  la  nature  (\v>  malformations  entraîne  ici  (\v<  rapports  anormaux  de 
liquide  hydrocéphalique,  l'hydrocéphalie  n'en  est  pas  moins,  au  point  de  vue 
de  son  origine,  un  processus  ventriculaire.  Le  plus  souvent  cependant  le 
liquide  est  contenu  dans  les  cavités  ventriculaires  fermées  et  le  cerveau 
hydrocéphale  kystique  répond  à  la  description  typique  que  j'ai  donnée  plus 
haut.  La  dilatation  dr>  cavités  et  l'amincissement  do^  parois  peuvent  être 
portés  à  un  degré  extrême;  la  substance  cérébrale  est  quelquefois  réduite  à 
I  épaisseur  de  1  millimètre  et  les  circonvolutions  à  peine  distinctes.  Dans  les 
formes  moins  prononcées,  on  constate  encore  des  anomalies  de  la  morpho- 
logie cérébrale.  La  petitesse  des  circonvolutions,  la  microgyrie  est  quelque- 
fois signalée  ainsi  que  les  irrégularités  dans  la  profondeur  des  sillons.  La 
région  sylvienne  est  assez  souvent  irrégulièrement  formée  :  dans  plusieurs 
observations  on  constate  une  disposition  particulière  des  circonvolutions  de 
la  région  convexe,  convergeant  vers  la  scissure  de  Sylvius.  La  fosse  de 
Sylvius  est  quelquefois  largement  ouverte,  laissant  apparaître  l'insula,  etc. 

Le  cerveau  n'est  pas  seul  le  siège  de  malformations.  Le  cervelet  peut  pré- 
senter des  arrêts  de  développement.  Dans  quelques  cas  on  constate  l'ahsence 
complète  de  cet  organe.  Plus  souvent  il  est  simplement  atrophié  dans  sa  tota- 
lité ou  seulement  asymétrique.  Ailleurs  au  contraire  on  a  noté  une  hypertro- 
phie du  cervelet.  Chiari  a  récemment  bien  étudié  certaines  modifications  de 
forme  et  de  siège  du  cervelet  dans  l'hydrocéphalie  congénitale.  Le  fait  le  plus 
saillant  consiste  dans  rallongement  des  amygdales  et  de  la  partie  médiane  du 
lobe  inférieur  du  cervelet,  sous  l'apparence  d'apophyses  coniformes  qui 
accompagnent  la  moelle  allongée  dans  le  canal  vertébral  et  qui  peuvent, 
dans  certains  cas,  descendre  jusqu'au  bord  inférieur  du  corps  de  l'axis.  Le 
déplacement  du  cervelet  de  la  cavité  crânienne  dans  la  cavité  vertébrale  par 
le  trou  occipital  atteint  son  plus  haut  degré  jusqu'à  déterminer  quelquefois 
un  spina  hitida  cervical,  siège  d'une  encéphalocèle  cérébelleuse.  Ces  déplace- 
ments résultent  de  ce  que,  dans  les  grandes  hydrocéphalies  congénitales,  la 
cavité  crânienne,  malgré  sa  dilatation,  reste  trop  petite  pour  le  cerveau 
hydrocéphale.  La  moelle  épinière  est  très  généralement  intacte.  Cependant 
dans  certains  faits  on  a  noté  de  l'hydromyélie  à  des  degrés  divers  (Chiari  i. 
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('..s  malformations  médullaires  coïncident  généralement  avec  un  spinabifida. 
Il  existe  quelquefois  un  arrêl  de  développement  de  la  faux  du  cerveau,  dans 
d'autres  faits,  l'absence  complète  de  la  tente  du  cervelet.  Le  crâne  présente 
ici  les  caractères  les  plus  typiques.  De  plus,  à  l'hydrocéphalie  congénitale 
précoce  appartiennent  certaines  particularités  de  la  hase  :  obliquité  très 
grande  et  brièveté  de  la  gouttière  basilaire,  dilatation  du  grand  trou  occipital 
dont  le  diamètre  sagittal  peut  mesurer  jusqu'à  4  centimètres  (Gbiari).  Dans 
ces  mêmes  formes,  il  existe  une  dilatation  du  canal  rachidien  dans  sa  por- 
tion cervicale. 

Avec  l'hydrocéphalie  congénitale  coexistent  parfois  des  malformations 
dans  d'autres  régions  du  corps,  telles  que  :  bec-de-lièvre,  pied  bot  générale- 
ment double  et  en  varus  équin,  ectopie  du  testicule,  ectopie  du  rectum, 
imperforation  de  l'anus.  La  plus  intéressante  de  ces  malformations  est  le 
spina  bifida,  qui  siège  quelquefois  à  la  région  cervicale,  plus  souvent  à  la 
région  dorso-lombaire,  constituée  alors  par  une  méningocèle  ou  une  mvélo- 
méningocèle.  En  dehors  de  ces  diverses  lésions  dues  à  des  troubles  de  déve- 
loppement, on  peut  plus  rarement  constater  dans  le  cerveau  des  lésions 
d'ordre  pathologique,  assez  peu  étudiées  d'ailleurs  :  ce  sont  surtout  des  reli- 
quats de  lésions  inflammatoires  portant  sur  les  parois  ventriculaires  ou  les 
méninges  intra-ventriculaires,  toile  choroïdienne  et  plexus  choroïdes. 
L'épendyme  se  présente  quelquefois  épaissi  et  granuleux  ou  est  le  siège  de 
végétations  plus  on  moins  saillantes;  on  rencontre  assez  souvent  ces  dernières 
lésions  dans  des  hydrocéphalies  qui  paraissent  d'origine  syphilitique  (Sandoz). 

2°  Étiologie  et  pathogénie.  —  L'hydrocéphalie  congénitale  dépend  natu- 
rellement de  causes  antérieures  à  la  naissance.  Je  les  ai  énumérées  tantôt: 
quelquefois  néanmoins  la  cause  échappe  complètement.  Quoi  qu'il  en  soit, 
de  l'ensemble  des  faits  il  parait  résulter  que  l'hydrocéphalie  congénitale 
reconnaît  des  modes  pathogéniques  divers.  La  constatation  de  causes  dégé- 
nératives  et  tératologiques  dans  certaines  hydrocéphalies  congénitales,  l'exis- 
tence assez  fréquente  de  diverses  malformations  encéphaliques,  la  coexistence 
dans  quelques  cas  de  malformations  nettement  tératologiques  dans  diverses 
régions  du  corps  témoignent  que,  pour  un  certain  nombre  d'hydrocéphalies 
tout  au  moins,  il  convient  de  chercher  dans  des  troubles  de  l'embryogenèse 
une  interprétation  pathogéuique.  Dans  certains  cas,  l'hydrocéphalie  n'ap- 
paraît que  comme  un  élément  surajouté  à  une  agénésie  ou  une  dysgénésie 
cérébrale.  Dans  d'autres,  il  semble  bien  que  l'épanchement  bydrocéphalique 
soit  le  fait  initial  de  la  malformation  cérébrale  :  l'importance  fonctionnelle 
des  plexus  choroïdes  pendant  la  vie  intra-utérine,  au  point  de  vue  de  la 
nutrition  et  de  l'accroissement  du  cerveau  (Luschka),  permet  de  présumer 
l'importance  de  troubles  évolutifs  limités  aux  régions  ventriculaires  dans  la 
production  de  cet  épanchement.  D'autre  part,  la  constatation,  dans  certains 
faits,  de  lésions  d'ordre  pathologique  dans  le  cerveau  des  hydrocéphales, 
rend  incontestable  l'importance  des  causes  morbides  dans  l'étiologie  de 
l'hydrocéphalie  congénitale.  L'hydrocéphalie  congénitale  comprend  donc 
deux  espèces  pathogéniques  différentes  :  une  hydrocéphalie  tératologique, 
remontant  à  la  période  embryonnaire  de  la  vie  intra-utérine,  et  résultat  de 
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causes  tératogéniques  suc  l'embryogenèse  cérébrale,  une  hydrocéphalie 
pathologique  relevant  des  causes  morbides  encore  mal  connues  qui  peuvent 
atteindre  le  cerveau  du  fœtus. 

Il  n'est  pas  toujours  facile,  l'hydrocéphalie  une  fois  effectuée,  de  recon- 
naître pendant  la  vie,  quelquefois  même  par  l'autopsie,  la  nature  des 
influences  qui  ont  contribué  à  la  produire.  Au  point  *  1  «  -  vue  clinique,  les 
hydrocéphalies  congénitales  doivent  être  comprises  sous  la  même  description. 

3°  Evolution  clinique,  —  Il  n'existe  pas  jusqu'à  présent  de  symptomato- 
logie  de  l'hydrocéphalie  pendant  la  vie  intra-utérine,  et  les  grossesses  qui 
donnent  lieu  à  un  produit  hydrocéphale  ne  diffèrent  en  rien  des  grossesses 
normales.  A  la  naissance,  l'hydrocéphalie  congénitale  peut  exister  sous  trois 
apparences  :  <n  l'ans  une  première  catégorie  de  cas.  qui  peuvent  être  dans 
l'accouchement  des  causes  de  dystocie,  l'hydrocéphalie  est  déjà  apparente 
de  par  le  volume  exagéré  de  la  tète,  b)  Dans  quelques  laits  qui  constituent 
un  groupe  bien  spécial,  la  tète,  au  lieu  de  présenter  une  augmentation  de 
volume,  est  plus  petite  qu'à  l'état  normal  :  il  y  a  micro-hydrocéphalie  impos- 
sible à  distinguer  de  la  microcéphalie  simple,  c)  Dans  une  troisième  caté- 
gorie, qui  comprend  peut-être  le  plus  grand  nombre  des  laits  cliniques,  le 
volume  de  la  tète  parait  normal  et  l'hydrocéphalie  ne  se  manifeste  que  plus 
tard  par  le  développement  ultérieur  du  crâne. 

dette  période  latente  de  l'hydrocéphalie  congénitale  peut  se  prolonger 
plusieurs  semaines,  peut-être  même  plusieurs  mois.  In  seul  symptôme  peut 
quelquefois  l'aire  soupçonner  l'affection,  c'est  l'état  spastique  de  la  muscula- 
ture des  extrémités.  Le  développement  de  la  tète,  lorsqu'il  a  commencé  à 
se  produire,  est  progressif  et  peut  atteindre  des  degrés  très  variables. 

Au  nombre  des  malformations  diverses  qui  peuvent  coexister  avec 
l'hydrocéphalie  congénitale,  la  plus  intéressante  est  le  spida  bifida.  Dans  cer- 
tains cas  l'hydrocéphalie  ne  se  manifeste  qu'après  intervention  chirurgicale 
sur  le  spina  bifida  :  beaucoup  de  chirurgiens  ont  signalé  le  fait  et  ont  vu 
leurs  opérés  de  spina  bifida  mourir  d'hydrocéphalie  ultérieure.  11  est  pro- 
bable qu'elle  existait  déjà  antérieurement  à  l'état  latent  et  que  l'opération 
n'a  eu  pour  effet  que  d'avancer  l'échéance  du  développement  hydrocépha- 
lique  du  crâne. 

Dans  les  grandes  malformations,  clans  les  formes  anencéphaliques,  la 
mort  survient  souvent  peu  après  la  naissance,  an  bout  de  quelques  heures 
ou  de  quelques  jours.  En  l'absence  de  ces  malformations,  les  hydrocéphales 
à  grand  épanchement,  à  grand  crâne  membraneux  peuvent  vivre  quelques 
mois,  quelques  années  même.  Souvent  les  fonctions  cérébrales,  motilité, 
intelligence,  ne  se  développent  pas.  La  cécité  est  assez  fréquente.  La  mort 
survient  soit  par  complication  pulmonaire,  soit  par  troubles  digestifs,  assez 
souvent  au  milieu  de  convulsions  en  état  de  mal.  Cependant  un  certain  nom- 
bre de  congénitaux  peuvent  atteindre  un  âge  plus  avancé.  Il  est  rare,  dans 
ce  cas,  qu'il  s'agisse  de  grands  hydrocéphales.  Chez  quelques-uns  l'hydro- 
céphalie n'apparaît,  au  milieu  d'autres  caractères  physiques  et  psychiques, 
que  comme  élément  d'un  état  de  dégénérescence.  Cette  hydrocéphalie  des 
dégénérés  se  présente  quelquefois  avec  des  caractères  particuliers.  L'épan- 
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chemcnt  n'est  pas  toujours  abondant,  peut  être  même  assez  réduit,  et  on  ne 
saurait  le  regarder  comme  la  cause  première  et  unique  des  troubles  observés. 
11  est  souvent  inégalement  réparti  dans  les  cornes  ventriculaires  et  se  loca- 
lise volontiers  dans  les  cornes  occipitales.  Le  crâne  n'a  pas  toujours  la  forme 
hydrocépbaliquc  pure  ;  il  présente  quelquefois  une  déformation  scaphocé- 
phalique  due  à  la  synostose  précoce  de  la  sagittale.  Dans  l'iiydrocéplialie 
scaphocéphaliquc  (Bourneville)  l'aspect  de  la  tête  est  caractéristique  :  le  front 
est  bombé  en  avant,  le  crâne  n'est  pas  élargi  au  niveau  des  bosses  pariétales, 
par  contre  il  est  très  développé  dans  la  région  postérieure,  surtout  au  niveau 
du  segment  occipital  qui  est  saillant  en  arrière  et  en  bas.  On  peut  rencontrer 
d'autres  malformations  crâniennes,  asymétrie,  macrocépbalies  de  formes  di- 
verses. Enfin  c'est  dans  ces  cas  que  l'on  observe  surtout  les  divers  stigmates 
physiques  de  la  dégénérescence  :  palais  ogival,  anomalies  dentaires,  malfor- 
mations de  l'oreille,  ébauche  de  bec-de-lièvre,  ectopie  du  testicule,  etc.  Ces 
hydrocéphales  sont  souvent  complètement  idiots,  quelquefois  épileptiques, 
plus  rarement  aliénés. 

II.  —  Les  Hydrocéphalies  aiguës 

Du  cadre  des  hydrocéphalies  aiguës  doivent  être  éliminées  :  la  méningite 
tuberculeuse  et  les  encéphalopathics  du  mal  de  Bright,  qui  ont  été  long- 
temps décrites  sous  cette  dénomination.  L'hydrocéphalie  aiguë  est  un  pro- 
cessus ventriculaire  à  épanchement,  d'origine  infectieuse  ou  toxi-infectieuse. 
C'est  dire  que  cette  affection,  loin  de  constituer  une  entité  morbide  définie, 
n'est  que  l'effet  de  causes  morbides  diverses  à  localisation  ventriculaire. 
Elle  est  relativement  rare,  car  elle  exige  pour  se  développer  des  conditions 
assez  rarement  réalisées  :  l'épanchement  ne  peut  se  produire  en  effet  que 
dans  les  encéphalopathies  à  caractère  subaigu  ou  du  moins  dont  l'intensité 
n'est  pas  assez  grande  pour  entraîner  une  mort  rapide.  Les  lésions  qui  cor- 
respondent à  cette  forme  d'hydrocéphalie  varient  suhant  la  nature  et  l'inten- 
sité du  processus  morbide. 

a).  Dans  quelques  faits  il  s'agit  de  lésions  franchement  inflamma- 
toires. Le  liquide  épanché  dans  les  ventricules  est  latescent,  quelquefois  avec 
flocons  membraneux,  ou  même  plus  ou  moins  purulent.  Les  plexus  cho- 
roïdes présentent  une  congestion  intense  ;  leurs  vaisseaux  sont  troubles  et 
couverts  d'un  enduit  purulent  mince.  Ces  faits  d'hydrocéphalie  aiguë  relèvent 
donc  d'une  inflammation  aiguë  des  plexus  choroïdes  avec  exsudation  de 
liquide   dans  les   ventricules   (Baginsky). 

Dans  quelques  cas  on  peut  constater  des  lésions  des  parois  ventriculaires. 
Il  est  notamment  une  forme  d'hydrocéphalie  aiguë  hérédo  -  syphilitique  qui 
relève,  ainsi  que  je  l'ai  démontré,  d'une  infiltration  embryonnaire  diffuse  de 
l'épendymeet  des  corps  optostriés  dans  leur  partie  intra-vcntriculaire. 

b).  Dans  un  second  groupe  de  faits,  dont  l'évolution  est  généralement 
moins  aiguë,  on  ne  constate  pas  de  lésion  ventriculaire  nettement  inflamma- 
toire. L'épanchement  est  clair  et  limpide  et  paraît  résulter  d'une  hypersécré- 
tion morbide  des   plexus  choroïdes.   On  ne  peut  l'attribuer  à  une  action 
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directe  des  agents  infectieux  el  l'on  est  porté  à  incriminer  plutôt  les  toxines 
circulant  chez  le  malade,  qu'elles  agissent  sur  le  plexus  choroïde  directe- 
ment ou  indirectement  par  L'intermédiaire  des  vaso-moteurs.  11  s'agit  en 
somme  d'une  méningite  séreuse  aiguë  au  sens  de  Quincke. 

Description  clinique.  —  L'hydrocéphalie  aiguë  est  une  maladie  du  pre- 
mier âge,  des  premiers  mois  de  la  vie.  Elle  survient  généralement  dans  le 
eours  de  maladies  infectieuses,  notamment  des  infections  gastro-intestinales 
des  nourrissons.  Elle  peut  débuter  par  des  troubles  nerveux  divers:  agitation, 
grincement  de  dents,  irrégularité  de  la  respiration  et  du  pouls,  suivis  d'ac- 
cidents  cérébraux  plus  accusés,  spasmes  glottiques,  strabisme,  inégalité 
pupillaire,  stupeur.  Précédée  ou  non  de  ces  symptômes,  éclate  subitement 
une  attaque  de  convulsions  toniques  et  cloniques,  ordinairement  généralisée 
et  violente.  Assez  rapidement  la  giande  fontanelle  se  bombe  et  à  son  niveau 
on  perçoit  nettement  les  pulsations  cérébrales.  À  un  certain  degré  de 
tension  plus  élevé,  celles-ci  disparaissent.  On  peut  voir  se  former  la  dila- 
tation des  veines  tégumentaires  du  crâne,  circulation  supplémentaire  témoi- 
gnant de  l'exagération  rapide  de  la  pression  intra-crànienne.  Si  l'intensité 
de  la  maladie  n'entraîne  pas  la  mort  à  brève  échéance  on  peut  constater 
l'élargissement  des  sutures,  l'écartement  (\v<  os,  l'augmentation  progressive 
du  volume  de  la  tête.  Suivant  la  nature  de  la  maladie  primitive,  la  fièvre  existe 
ou  peut  manquer  complètement.  Les  symptômes  nerveux  s'accentuent  de 
plus  en  plus.  Les  convulsions  peuvent  se  répéter  et  la  situation  devient  alors 
très  rapidement  grave.  Les  contractures  ne  manquent  généralement  pas. 
Kilos  sont  généralisées  ou  localisées  à  un  ou  plusieurs  membres,  permanentes 
ou  intermittentes.  Les  phénomènes  de  dépression  finissent  par  dominer.  Il 
existe  un  état  comateux  plus  ou  moins  profond,  une  dilatation  constante  de 
la  pupille,  une  insensibilité  complète  de  la  rétine,  une  certaine  fixité  des 
yeux  qui  restent  souvent  entrouverts  comme  dans  une  sorte  d'extase  (Blache 
et  Guersant». 

La  guérison  n'est  pas  impossible,  mais  la  mort  est  la  terminaison  habi- 
tuelle de  l'hydrocéphalie  aiguë;  elle  survient  soit  dans  les  convulsions,  soit 
dans  le  coma,  après  quelques  jours  de  maladie.  Dans  certains  cas,  les  symp- 
tômes de  l'hydrocéphalie  aiguë  sont  suivis  d'une  évolution  subaiguë  ou 
chronique  progressive.  Ces  hydrocéphalies  clironiques  à  début  aigu  consti- 
tuent un  groupe  des  plus  intéressants,  forme  de  transition  entre  les  hydrocé- 
phalies aiguës  proprement  dites  et  les  hydrocéphalies  chroniques  d'emblée. 

111.  —  Les  Hydrocéphalies  chroxiques  symptomatiques 

1°  Phlébite  fibro-adhésive  des  sinus.  —  Dans  un  fait  de  Marfan,  le 
pressoir  d'Hérophile,  le  sinus  latéral  et  le  sinus  caverneux  présentaient  une 
oblitération  consécutive  à  une  thrombose  septicémique  survenue  dans  le 
cours  d'une  infection  gastro-intestinale.  L'affection  avait  débuté  par  des 
convulsions,  de  la  rigidité  des  membres,  suivie  bientôt  d'augmentation  pro- 
gressive de  la  tète.  L'enfant  survécut  10  mois. 

2°  Méningites   ventriculaires  et   épendymites  chroniques.  —  Ces 
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formes  sont  peu  connues.  Pour  West,  l'inflammation  de  la  membrane  ven- 
triculaire  sciait  de  beaucoup  la  cause  la  plus  fréquente  de  l'hydrocéphalie 
chronique.  Trop  généralisée  par  AYest,  l'importance  de  cette  cause  reste 
vraie  pour  un  certain  nombre  de  cas.  Dans  un  fait  de  Vrolik,  on  trouva 
dans  l'un  et  l'autre  ventricule  une  fausse  membrane  oblitérant  le  trou  de 
Monro  et  interrompant  ainsi  la  communication  des  deux  ventricules.  Dans 
un  fait  de  Gaucher,  la  membrane  ventriculaire  était  épaisse  comme  un  par- 
chemin et  chagrinée  :  il  fut  possible  de  la  décoller  avec  le  doigt  et  de  décor- 
tiquer en  quelque  sorte  la  surface  interne  des  cavités  cérébrales. 

On  ne  peut  donner  actuellement  aucune  description  clinique  spéciale  de 
cette  forme  d'hydrocéphalie.  Dans  le  cas  de  Gaucher,  la  maladie  avait  débuté 
à  l'âge  de  5  mois,  et  depuis  cette  époque  l'enfant  était  sujet  à  de  fréquentes 
attaques  de  convulsions. 

5°  Sclérose  cérébrale.  —  En  dehors  des  épanchements  passifs  qui  se 
produisent  a  vacuo  dans  les  scléroses  cérébrales  atropbiques.  l'épanchement 
peut  dans  quelques  cas  rares  prendre  le  caractère  de  la  véritable  hydrocé- 
phalie. Il  en  est  ainsi,  comme  je  l'ai  démontré,  lorsque  la  sclérose  cérébrale 
s'étendant  aux  parois  ventriculaires.  le  plexus  choroïde  est  compris  et  enserré 
dans  la  lésion.  Cette  pathogénie  rend  compte  d'un  caractère  important  de 
l'hydrocéphalie  dans  ces  cas  :  le  ventricule  correspondant  à  l'hémisphère  qui 
est  le  siège  de  la  lésion  est  notablement  plus  dilaté  que  l'autre. 

Cliniquement  les  signes  de  l'hydrocéphalie  se  surajoutent  aux  symptômes 
de  l'hémiplégie  spasmodique  infantile  :  hémiplégie,  contracture  avec  atti- 
tude spéciale  des  membres,  pied  bot  et  main  bote,  exagération  des  réflexes 
tendineux,  atrophie  des  membres,  crises  épileptiques,  etc. 

4°  Méningite  séreuse.  —  Sous  ce  nom  Quincke  a  décrit  un  processus 
morbide  caractérisé  par  une  exsudation  exagérée  du  liquide  cérébro-spinal, 
prédominant  dans  les  cavités  ventriculaires  et  pouvant  aboutir  à  l'hydrocé- 
phalie. Les  faits  qu'il  relate  sous  ce  chef  sont  assez  disparates.  Au  point  de 
vue  anatomique,  la  méninginte  séreuse  se  caractérise  simplement  par  la 
quantité  anormale  du  liquide  intra-crànien,  qui  ne  se  différencie  pas  essen- 
tiellement du  liquide  cérébro-spinal  normal,  mais  se  trouve  sous  une  près 
sion  variant  entre  150  et  700  millimètres  d'eau. 

Au  point  de  vue  clinique,  la  méningite  séreuse  se  manifeste  uniquement 
par  des  symptômes  de  compression  cérébrale  :  douleurs  de  tète,  hébétude, 
immobilité  pupillaire  et  surtout  névrite  optique  par  étranglement,  enfin 
chez  les  jeunes  enfants  parla  dilatation  hydrocéphalique  du  crâne.  Les  formes 
graves  de  la  méningite  séreuse  auraient  beaucoup  d'analogie  avec  l'ap- 
parence clinique  des  tumeurs  du  cerveau,  en  sorte  que  pendant  la  vie  c'est 
à  ce  dernier  diagnostic  que  Ion  s'arrête  dans  la  plupart  des  cas.  Dans  la 
méningite  séreuse,  cependant,  on  constaterait  plus  fréquemment  des  rémis- 
sions, des  variations  dans  le  cours  de  la  maladie. 

5°  Hydrocéphalie  symptomatique  de  tumeurs  cérébrales.  —  Il  s'agit 
iei  d'une  forme  bien  définie  au  double  point  de  vue  anatomique  et  clinique, 
.l'ai  énuméré  plus  haut  les  différentes  tumeurs,  qui  peuvent  déterminer 
l'hydrocéphalie.  C'est  dans  leur  siège  surtout  qu'il  faut  chercher  la  raison  de 


HYDROCÉPHALIE.  589 

celle  complication.  Les  tumeurs  des  hémisphères,  de  la  convexité  du  cerveau, 
amènent  rarement  l'hydrocéphalie;  celle-ci  relève  presque  exclusivement  des 
tumeurs  de  la  hase  :  du  mésocéphale,  de  la  glande  pituitaire,  de  la  couche 
optique,  <ln  bourrelet  du  corps  calleux,  des  tubercules  quadrijumeaux  et 
surtout  du  cervelet;  ce  sont  les  tumeurs  de  la  loue  cérébelleuse  que  I  on  ren- 
contre dans  la  majorité  des  cas.  Robert  Whytt  admettait  que  ces  tumeurs 
produisaient  Phydropisie  ventriculaire  «  en  comprimant  les  troncs  voisins 
des  veines  absorbantes  ».  Barrier  a  rappelé  cette  explication  et  a  insisté  suc 
l'importance  pathogénique  de  la  compression  des  sinus  de  la  dure-mère  et 
notamment  du  tissu  droit,  .l'ai  dit  plus  haut  l'efficacité  plus  grande  encore 
de  la  compression  (U^  veines  de  Galien.  .Mais  cette  théorie  mécanique  de 
l'hydrocéphalie  ne  parait  pas  suffisante  dans  tous  les  cas,  et  il  y  a  lieu 
vraisemblablement,  dans  le  cas  de  tumeurs  tuberculeuses  notamment,  de 
mettre  également  en  ligne  de  compte  un  étal  d'irritation  provenant  de  la 
pie-mère  qui  recouvre  les  tubercules,  et  transmis  par  la  toile  choroïdienne  à 
î'épendyme  (\v<  ventricules  (Henoch).  L'évolution  clinique  de  la  maladie 
débute  par  une  période  quelquefois  assez  longue,  durant  laquelle  avant  toute 
hydrocéphalie  se  montrent  seuls  les  symptômes  classiques  des  tumeurs  céré- 
brales :  céphalalgie,  vomissements,  assez  souvent  troubles  de  l'équilibration 
(tumeurs  du  cervelet),  etc.,  et  surtout  troubles  de  la  vision  et  production 
d'une  névrite  optique  double  que  l'ophtalmoscope  l'ait  aisément  reconnaître. 
Dans  une  seconde  période,  l'augmentation  de  la  pression  intra-crànienne  se 
manifeste  chez  reniant  par  les  signes  extérieurs  de  l'hydrocéphalie.  Jusqu'à 
quel  âge  un  crâne  à  sutures  et  à  fontanelles  fermées  peut-il  se  distendre  sous 
la  pression  intra-crânienne?  Cette  forme  d'hydrocéphalie  a  pu  se  développer 
chez  (\v^  enfants  de  7  ans  (ohs.  pers.),  de  9  ans  (Barthez  et  liilliet),de  12  ans 
(Bourneville),  à  une  période  donc  beaucoup  plus  tardive  que  les  autres 
tonnes  d'hydrocéphalie.  L'augmentation  (]^>  symptômes  de  dépression  céré- 
brale, la  somnolence,  le  coma,  précèdent  assez  souvent,  dans  le  cours  des 
tumeurs  cérébrales,  le  développement  hydrocéphalique  du  crâne.  On  constate 
alors  l'écarté  ment  des  os,  la  réapparition  des  sutures  membraneuses,  l'aug- 
mentation de  volume  de  la  tète.  Ce  résultat  produit,  et  comme  conséquence 
de  la  décompression  relative,  la  torpeur  cérébrale,  le  coma  diminuent  sou- 
vent sensiblement.  Les  convulsions  épileptiformes  sont  un  symptôme  des  plus 
inconstants  et  apparaissent  surtout  dans  le  cas  de  tubercules.  Par  contre  il 
existe  ordinairement,  et  souvent  a  un  haut  degré,  de  la  contracture  des 
membres  inférieurs.  Ceux-ci  sont  aussi  fréquemment  le  siège  de  troubles 
trophiques.  L'hydrocéphalie  continue  à  se  développer  durant  quelques  mois, 
quelques  années  même  quelquefois.  La  mort  survient  généralement  dans  le 
coma  précédé  ou  non  de  crises  convulsives. 

IV.  —  L'Hydrocéphalie  exterxe 

L'hydrocéphalie  externe,  beaucoup  plus  rare  que  l'hydrocéphalie  ventri- 
culaire,  constitue  une  forme  anatomique  très  spéciale  par  le  siège  du  liquide 
épanché.  Legcndre,  en  1846,  en  a  donné  la  première  description  nette  et  en  a 
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établi  la  pathogénie.  L'épanchement  ici  n'occupe  pas  les  cavités  ventricu- 
laires.  Il  est  situé  au-dessus  de  l'arachnoïde  et  nettement  enkysté  clans  une 
poche  membraneuse.  La  quantité  du  liquide  varie.  J'en  ai  recueilli  dans  un 
cas  250  grammes:  dans  un  fait  de  Bérard  il  y  en  avait  7k20  grammes.  11  peut 
être  sanguinolent,  mais  aussi  absolument  limpide,  contenant  toujours  une 
notable  proportion  d'albumine.  La  poche  kystique  sus-arachnoïdienne  est 
constituée  par  deux  feuillets,  l'un  externe  adhérent  à  la  face  interne  de  la 
dure-mère,  l'autre  limité  par  l'arachnoïde.  L'étendue  du  kyste  est  variable. 
Il  peut  descendre  en  avant  jusqu'au  niveau  du  chiasma,  s'étendre  en  arrière 
sur  la  tente  du  cervelet:  latéralement  il  descend  plus  ou  moins  sur  les  fosses 
latérales  du  crâne:  en  tout  cas  c'est  toujours  au  niveau  de  la  faux  du  cerveau 
que  ses  parois  ont  leur  maximum  d'écartement.  Le  kyste  hydrocéphalique  est 
traversé  par  les  veines  cérébrales  qui.  émergeant  de  la  pie-mère,  se  rendent 
au  sinus  longitudinal.  Le  cerveau  sous-jacent  au  kyste  parait  refoulé,  comme 
le  poumon,  sous  un  épanchement  pleurétique.  L'hydrocéphalie  externe 
résulte  de  la  transformation  d'un  foyer  hémorragique  sus-arachnoïdien  (Le- 
gendre).  On  sait  que  dans  un  grand  nombre  de  cas  ces  hémorragies  se  font 
dans  les  feuillets  membraneux  d'une  pachyméningite,  représentés  ici  par  les 
parois  du  kyste  hydrocéphalique.  Quelle  est  la  cause  de  cette  transformation? 
en  vertu  de  quelle  force  la  sérosité  continue-t-elle  à  s'accroître?  c'est  ce 
qu'il  est  impossible  de  déterminer. 

Évolution  clinique.  —  Dans  une  première  période  ce  sont  les  symptômes 
de  la  pachyméningite  et  de  l'hémorragie  méningée  que  Ton  observe:  je  n'ai 
pas  à  les  décrire  ici.  On  sait  que  ces  affections  amènent  ordinairement  une 
mort  rapide.  Dans  quelques  cas  de  survie,  à  la  transformation  hydrocépha- 
lique de  l'épanchement  répond  une  seconde  période  clinique  caractérisée  par 
la  dilatation  du  crâne.  Cette  période  hydrocéphalique  a  une  marche  essen- 
tiellement lente  et  chronique.  La  tète  augmente  peu  à  peu  et  finit  par  pré- 
senter absolument  les  caractères  de  l'hydrocéphalie  chronique.  L'affection 
peut  durer  plusieurs  mois,  plusieurs  années.  La  mort  survient  souvent  par 
maladies  accidentelles.  Legendre  émet  cependant  l'opinion  que  cette  variété 
d'hydrocéphalie,  une  fois  qu'elle  a  acquis  son  summum  de  développement,  a 
une  tendance  naturelle  à  diminuer  et  a  se  terminer  par  la  guérison.  Le 
pronostic  du  moins  reste  toujours  grave  au  point  de  vue  de  l'intelligence. 


DIAGNOSTIC  DE  L'HYDROCÉPHALIE 

I.  Hydrocéphalie  aiguë.  —  A  son  début,  l'hydrocéphalie  aiguë  ne  peut 
généralement  pas  se  différencier  d'un   certain  nombre  d'encéphalopathies 

aiguës  de  la  première  enfance.  Traduisant  comme  celles-ci  l'atteinte  cérébrale 
dans  le  cours  de  processus  infectieux  divers,  elle  ne  se  caractérise  nettement 
([lie  par  les  svmptomes  qui  résultent  de  la  localisation  ventriculaire  à  forme 
d'exsudation.  Il  v  a  donc  lieu,  dans  le  cours  des  affections  cérébrales  aiguës 
de  la  première  enfance,  de  surveiller  l'état  de  la  grande  fontanelle  et  des 
sutures,  qui  manifeste  le  plus  sûrement  à  son  début  l'épanchement  ventricu- 
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laire.  Avant  que  celui-ci  ait  acquis  une  certaine  importance,  le  diagnostic 
d'hydrocéphalie  aiguë  restera  forcément  en  suspens.  Los  diverses  encéphale- 
patines  survenant  dans  le  cours  des  états  infectieux  auxquelles  a  été  appliquée 
l'expression  de  méningisme,  se  différencieront  rapidement  par  révolution 
ultérieure  des  accidents.  Par  contre,  la  méningite  tuberculeuse  de  la  pre- 
mière enfance,  moins  rare  qu'on  l'a  cru  autrefois,  a  une  symptomatologie 
atypique  que  peuvent  simuler  les  formes  traînantes  et  à  prodromes  de 
l'hydrocéphalie  aiguë.  Il  y  a  lieu  de  tenir  compte  pour  le  diagnostic  des  con- 
ditions dans  lesquelles  se  développe  L'affection,  la  méningite  tuberculeuse 
survenant  habituellement  chez  des  entants  affaiblis  et  quelquefois  en  étai  de 
cachexie  tuberculeuse  généralisée,  l'hydrocéphalie  aiguë  le  plus  souvent 
secondaire  aux  états  infectieux.  Le  développement  du  crâne  viendra  l?ver 
le  doute. 

L'hémorragie  méningée  avec  les  convulsions  du  début,  l'assoupissement, 
la  contracture  des  extrémités  et  quelquefois  la  lièvre  (Legendre),  se  rapproche 
des  formes  les  plus  aiguës  de  l'hydrocéphalie  ventriculaire,  d'autant  qu'il 
existe*  toujours  dans  l'hémorragie  méningée  une  augmentation  de  la  pression 
intra-crànienne.  Dans  le  plus  grand  nombre  de  cas,  l'évolution  ultérieure 
fera  rejeter  l'hypothèse  d'hydrocéphalie  aiguë  ;  mais  dans  ceux  où  le  kyste 
hématique  se  transforme  en  kyste  hydrocéphalique,  le  diagnostic  du  siège 
anatomique  de  l'hydrocéphalie  est  des  plus  délicats  :  j'y  reviendrai  tantôt. 

II.  Hydrocéphalies  chroniques.  —  Dans  ses  formes  chroniques,  l'hydro- 
céphalie peut  être  méconnue  en  l'absence  d'augmentation  de  la  tète;  elle 
peut  d'autre  part  être  simulée  par  d'autres  affections  qui  produisent  une 
augmentation  ou  une  déformation  du  crâne. 

1°  Hydrocéphalie  latente.  —  La  micro-hydrocéphalie  ne  peut  générale- 
ment être  distinguée  de  la  microcéphalie  simple.  En  dehors  de  ce  cas 
l'hydrocéphalie  congénitale  présente  souvent,  ainsi  que  je  l'ai  dit,  une 
période  latente  qui  précède  l'augmentation  de  volume  de  la  tête  :  l'existence 
de  certains  troubles  cérébraux,  notamment  d'un  léger  degré  de  contractures 
des  extrémités,  dans  quelques  cas  le  développement  des  veines  tégumentaires 
de  la  tète  devront  attirer  l'attention.  Lorsque  l'hydrocéphalie  se  développe 
chez  des  enfants  d'un  certain  âge  à  crâne  fermé,  elle  se  traduit  seulement,  à 
son  début  et  quelquefois  durant  tout  son  cours,  par  les  symptômes  diffus 
de  compression  cérébrale,  dont  il  faut  rechercher  la  cause  première  :  mé- 
ningite séreuse  ou  tumeur  cérébrale. 

2° Les  macrocêphalies.  —  Certains  parents  s'inquiètent  que  leurs  enfants 
aient  la  tête  plus  grosse  que  d'ordinaire.  Mais  le  volume  de  la  tète  n'est  pas 
normalement  égal  chez  tous  les  enfants  du  même  âge1.  Ce  qui  importe  pour 
le  diagnostic,  c'est  le  développement  rapide  du  volume  de  la  tète.  Les  mères 
s'en  aperçoivent  souvent  aux  bonnets  de  l'enfant  devenant  d'un  jour  à  l'autre 
trop  petits.  Les  mensurations  de  la  tête  permettent  de  vérifier  cette  impres- 
sion. 11  convient  de  mesurer  à  intervalles  rapprochés  la  grande  circonférence 
horizontale  passant  par  la  ligne  sus-orbitaire  et  le  point  occipital  maximum 

(')  Dans  sa  récente  thèse  (Thèse  de  Lyon,  1897),  mon  ancien  interne,  J.  Bonifay,  étudie  le  développe- 
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pour  suivre  les  progrès  du  développement  du  crâne.  La  mensuration  des 
diamètres  antéro-postérieur  et  transversal  n'est  pas  moins  importante  :  ils 
permettent  d'établir  l'indice  eéphalique.  Or,  tandis  que  ces  diamètres  con- 
servent leur  rapport  dans  le  développement  normal  du  crâne,  le  développe- 
ment du  crâne  hydrocéphale  évolue  dans  le  sens  d'une  brachycéphalie  pro- 
gressive, ainsi  que  l'a  établi  Regnault.  Le  crâne  rachitique  avec  ses  bosses 
saillantes,  ses  fontanelles  ouvertes,  peut  donner  quelquefois  l'impression 
d'un  crâne  hydrocéphale.  Mais,  tout  d'abord,  le  plus  généralement  les  dimen- 
sions du  crâne  rachitique  ne  dépassent  pas  les  dimensions  du  crâne  normal. 
Dans  les  cas  où  il  y  a  réellement  macrocéphalie  rachitique,  «  le  développe- 
ment du  crâne  n'est  pas  uniforme  comme  celui  de  l'hydrocéphalie  ;  on  dirait 
que  des  bosses  aplaties  ont  été  surajoutées  à  la  partie  moyenne  des  os  ;  le 
doigt  promené  à  la  surface  du  crâne  sent  assez  facilement  l'endroit  où  l'os 
doit  s'épaissir  »  (Rilliet  et  Barthez).  L'affection  qui  incontestablement  pré- 
sente le  plus  d'analogie  clinique  avec  l'hydrocéphalie  c'est  l'hypertrophie 
du  cerveau,  affection  rare,  généralement  sous  la  dépendance  du  rachitisme. 
La  coexistence  de  symptômes  cérébraux  avec  un  développement  anormal  du 
crâne  rend  la  confusion  possible.  Les  symptômes  cérébraux  sont  générale- 
ment plus  précoces,  plus  marqués  et  vite  plus  sérieux  dans  l'hydrocéphalie 
chronique.  Dans  l'hypertrophie  du  cerveau,  le  crâne  n'a  pas  la  même  ten- 
dance à  prendre  la  forme  arrondie;  son  augmentation  est  souvent  d'abord 
apparente  à  l'occiput;  si  le  front  devient  proéminent,  les  yeux  restent  tou- 
jours profondément  enfoncés  dans  les  orbites  ;  enfin  la  fontanelle  antérieure 
est  déprimée  au  lieu  d'être  tendue  et  bombée  comme  dans  l'hydrocéphalie. 
5°  Le  diagnostic  des  formes  d'hydrocéphalie  chronique  entre  elles  res- 
sort en  partie  de  l'exposé  que  j'en  ai  donné.  Je  ne  parlerai  ici  que  du 
diagnostic  différentiel  de  l'hydrocéphalie  externe  avec  l'hydrocéphalie  ventri- 
culaire  chronique  ;  il  est  souvent  impossible  en  clinique.  La  forme  du  crâne 
est  en  effet  la  même  dans  les  deux  cas.  Le  début  de  l'affection  par  des 
accidents  convulsifs  se  rencontre  dans  les  deux  formes  ;  toutefois  la  dilatation 
crânienne  est  plus  rapide  dans  l'hydrocéphalie  ventriculaire  à  début  aigu 
que  dans  l'hydrocéphalie  externe  consécutive  à  une  hémorragie  méningée. 

mant  de  la  tête  au  point  de  vue  céphalométrique.  Voici  ses  résultats  pour  la  circonférence  horizontale 
de  la  tête  : 

Grande  circonférence  horizontale  de  la  tête  passant  en  avant  par  la  ligne  sus-orbitaire,  en  arrière  par 
le  point  extrême  du  diamètre  antéro-postérieur  maximum  : 

MOYENNES.  MAXIMA.  MIMMA. 

De  la  naissance  (à  terme)  au  15e  jour  .  545  mm.  370  mm.  524  mm. 

'  Du  13e  jour  à  2  mois 368  —  593  —  536  — 

A  5  mois 58S  —  420  —  330  — 

A  6    — 429  —  465  —  590  — 

De  1  à  2  ans 439  —  488  —  450  — 

—  2  à  5  — 475  —  510  —  438  — 

—  5  à  4  — 487  —  520  —  465  — 

—  4  à  5  — 495  —  5-20  —  460  — 

—  5  à  6  — ' 497  —  558  —  460  — 

—  6  à  7  — 504  —  555  —  475  — 

—  •«  8  — 511  —       540  —      488  — 

—  8  à  '»  — 514  —       538  —      490  — 

—  9  à  10  — 515  —      545  —       485  — 

—  10  à  11  — 319  —       545  —       49-2  — 

—  11  à  12  — 521  —       577  —       465  — 
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Une  ponction  exploratrice  l'ail  pénétrer  immédiatement  dans  le  kyste  de 
l'hydrocéphalie  externe  au-dessous  de  la  dure-mère;  mais  dans  l'hydro- 
céphalie ventriculaire  la  paroi  du  kyste  cérébral  est  quelquefois  si  mince 
que  Ton  peu!  la  traverser  par  le  lierait  eu  croyant  rester  en  deçà.  Mieux 
que  la  profondeur  à  laquelle  pénètre  le  trocart,  les  caractères  chimiques  du 
liquide  renseigneraient  généralement  sur  la  nature  de  l'hydrocéphalie  :  un 
liquide  sanguinolent  ou  notablement  albumineux  dénoterait  l'existence  de 
l'hydrocéphalie  externe. 


TRAITEMENT   DE   L'HYDROCEPHALIE 

L'hydrocéphalie  est  une  affection  essentiellement  rebelle  à  tout  traitement. 

Traitement  médical.  —  Dans  les  hydrocéphalies  aiguës  le  traitement  de 
la  cause    (affections  gastro-intestinales  ou  autres)   doit   être  appliqué  en 

premier  lieu  :  les  antiseptiques  intestinaux,  le  ealomel  notamment,  sont 
essentiellement  indiqués.  Dans  les  hydrocéphalies  chroniques,  l'ancien 
traitement  de  Geelis,  de  Vienne,  a  été  employé  avec  succès  chez  quelques 
malades  par  Bourne ville;  voici  comment  il  le  formule  :  «  La  tête  de  l'enfant 
avant  été  préalablement  rasée,  on  applique  une  capeline  serrée  construite 
avec  des  bandelettes  de  Vigo,  on  maintient  autant  que  possible  la  capeline 
durant  une  semaine;  après  un  repos  d'une  semaine,  on  la  renouvelle,  et  si 
un  incident  quelconque  empêche  son  usage  continu,  on  substitue  au  Vigo 
des  frictions  quotidiennes  à  l'onguent mercuriel.  En  même  temps  on  admi- 
nistre deux  fois  par  semaine  un  paquet  de  10  centigrammes  de  ealomel.  Tous 
les  mois  pendant  un  an  ou  plus,  il  faut  appliquer  un  vésicatoire  qu'on  laisse 
15  à  "20  heures.  Et  quand  il  commence  à  sécher  on  applique  la  capeline 
d'emplâtre  de  Vigo.  Le  traitement  médical  est  complété  par  le  traitement 
physique,  exercices,  massage  des  membres,  etc.,  et  par  des  bains  salés,  des 
douches,  des  médicaments  reconstituants,  etc....  »  La  grande  place  que  la 
syphilis  occupe  dans  l'étiologie  de  l'hydrocéphalie  doit  engager  à  un  traite- 
ment spécifique  intensif,  dès  qu'il  existe  le  moindre  soupçon  de  syphilis 
chez  les  parents.  Même  dans  les  cas  de  syphilis  bien  avérée  il  ne  faut  pas 
s'attendre  à  une  guérison  par  le  traitement  spécifique  dans  la  plupart  de  ces 
cas  où  la  nature  des  lésions  ne  peut  la  comporter.  Cependant  l'évolution  de 
l'hydrocéphalie  a  pu  être  quelquefois  enrayée  (Sandoz,  Heller). 

Traitement  chirurgical.  — L'intervention  chirurgicale  a  donné  jusqu'à 
présent  des  résultats  si  déplorables  que  quelques  auteurs  (Bourneville,  etc.) 
la  repoussent  formellement.  Elle  est  très  généralement  dangereuse  et 
inutile.  Il  est  certain  que  dans  le  plus  grand  nombre  des  hydrocéphalies 
congénitales  on  ne  peut  espérer,  par  une  évacuation  du  liquide,  rendre  au 
cerveau  ses  conditions  normales  de  développement.  Dans  les  hydrocéphalies 
secondaires  à  des  tumeurs,  la  chirurgie  doit  s'adresser  aux  tumeurs  plutôt 
qu'à  l'épanchement  ventriculaire.  Cependant  il  me  paraît  que  dans  certaines 
hydrocéphalies  congénitales  légères,  que  dans  quelques  hydrocéphalies 
acquises,  et  surtout  dans  l'hydrocéphalie  externe,  l'intervention  chirurgicale 
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puisse  être  tentée.  Toute   hydrocéphalie   stationnaire   doit   être  respc 

mais  lorsque  l'accroissement  p  _  3SÎI  de  IVpif  hrmml  compromet  par 
lui-même  les  fonctions  cérébrales,  menace  notamment  le  sens  de  la  vue. 
l'opération  me  parait  indiquée.  La  ponction  lombaire  de  Quincke  est  de 
toutes  les  méthodes  d'intervention  celle  qui  fait  courir  le  moins  de  risque 
au  malade:  mais  elle  restera  inefficace  dans  un  grand  nombre  de 
absence  de  communication  entre  les  cavités  ventriculaires  et  l'espace  -  s- 
arachnoïdien.  hydrocéphalie  externe  enkystée.  Elle  peut,  en  tout  cas.  être 
pratiquée  à  titre  de  ponction  exploratrice.  Quincke  ponctionne  dans  le  " 

space  intervertébral.  Chipault  entre  la  dernière  vertèbre  lombaire  et  la 
première  sacrée.  Le  sujet  étant  couché  sur  le  côté,  les  jambes  un  peu  flé- 
chies, on  pique  chez  l'enfant  juste  entre  deux  apophyses  épineuses.  Le 
trocarl  est  dirigé  sur  la  ligne  médiane  dans  le  cul-de-sac  arachnoïdien.  La 
profondeur  à  laquelle  il  faut  piquer  est  chez  les  plus  petits  enfants  de  2  cen- 
timètres (chez  les  adultes  de  i  a  6  centimètres).  Il  importe,  pour  éviter  la 
décompression  trop  brusque,  de  ne  laisser  couler  le  liquide  que  lentement, 
et  de  n'en  retirer  qu'une  petite  quantité  chaque  fois.  Après  l'ablation  de  la 
canule,  panser  au  collodion  iodofbrmé  et  à  l'ouate.  La  ponction  crânienne 
s  ite  deux  ordres  de  dangers  :  1°  des  accidents  de  décompression,  quel- 
quefois rapidement  mortels,  lorsqu'on  retire  trop  de  liquide:  '2  des  compli- 
cations inflammatoires  secondaires,  que  les  méthodes  antiseptiques  permet- 
tront ordinairement  d'éviter.  Au  point  de  vue  de  la  technique  opératoire,  la 
grande  fontanelle  est  le  vrai  sièue  d'élection.  L'essentiel  est  d'éviter  le  sinus 
longitudinal  supérieur.  La  ponction  doit  être  faite,  non  avec  une  aiguille, 
mais  avec  un  trocarl  capillaire.  Si  la  grosse  fontanelle  est  modérément  1  _  . 
ponctionner  et  aspirer  à  3  ou  4  centimètres  de  la  ligne  médiane:  si  la  fonta- 
nelle n'est  pas  large,  opérer  à  son  angle  latéral.  1!  s  sa  utiel  de  ne  retirer 
qu'une  quantité  très  modérée  de  liquide.  Après  la  ponction  la  tête  doit 
être  maintenue  dans  une  légère  compression.  Malheureusement  l'épanche- 
ment  se  reforme  assez  rapidement  malgré  les  ponctions  répétées.  On  cite 
néanmoins  quelques  cas  de  guérison  (Grade.  Schilling.  V.  Beck.  etc.  .  Le 
drainage  ventriculaire  iVernicke.  Keeni  a  été  employé  pour  obtenir  un 
écoulement  lent  et  continu  du  liquide.  11  est  pratique  généralement  après 
tiepano-ponetion.  au  point  d'élection  de  Keen  :  02  millimètres  en  a: 
du  méat  auriculaire,  et  32  millimètres  au-dessus  de  la  ligne  basale  de  Reid, 
pour  pénétrer  dans  le  carrefour  ventriculaire. Le  drainage  est  établi  soit  avec 
un  drain  en  caoutchouc,  soit  et  mieux  avec  un  faisceau  de  crins  de  Florence 
qui  permet  un  écoulement  plus  lent.  Les  dangers  de  cette  opération  - 
considérables:  la  plupart  des  opérés  ont  succombe  en  quelques  hem  5. 
toutefois  a  eu  un  succès  opératoire  suivi  d'amélioration.  La  ponction  suivie 
d'injection  modificatrice  'généralement  solution  de  teinture  d*i 
actuellement  condamnée  comme  méthode  de  traitement.  Mais,  il  faut  le  dire. 
on  n'en  a  pas  usé  généralement  avec  une  prudence  suffisante.  11  me  parait 
qu'elle  pourrait  être  utile  au  moins  dans  l'hydrocéphalie  externe. 
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SPINA     BIFIDA 

PAB  LE  l'r  I.  ril'.'lhl  D 
Professeur  des  maladies  chirurgicales  des  enfants  i  la  Faculté  de  médecine  de  Bordeaux. 

Le  spina  bifida  esl  une  affection  congénitale  caractérisée  par  un  arrêl  de 
développement  des  arcs  vertébraux  postérieurs,  avec  ou  sans  tumeur  exté- 
rieur.' composée  des  membranes  enveloppantes  de  la  moelle,  de  liquide 
céphalo-rachidien,  el  le  plus  souvent  d'éléments  nerveux. 

11  faut,  en  effet,  distinguer  le  spina  bifida  vulgaire,  don!  le  diagnostic 
est  ordinairement  facile,  et  le  spina  bifida  latent.  < jui  peu!  être  ignoré,  dans 
un  examen  superficiel,  malgré  les  complications  qui  l'accompagnent,  et  qui, 
seules  bien  souvent,  peuvent  le  l'aire  reconnaître. 

HISTORIQUE 

Cette  affection  est  connue  de  date  ancienne  (Tulpius,  1672);  mais  son 

histoire  compte  réellement  à  partir  de  l'ère  actuelle,  où  les  notions  d'em- 
bryologie et  d'anatomie  pathologique  sont  tous  les  jours  complétées.  Aux 
descriptions  anatomo-pathologiques  de  Cruveilhier,  à  celles  de  la  commission 
désignée  en  1883  par  la  Société  clinique  de  Londres,  on  a  cependant  peu 

ajouté,  et  malgré  les  recherches  tort  importantes  de  Recklinghausen  (1880  , 
les  communications  de  Lannelongue  [Soc.  de  Mr.,  1884  .  les  discussions 
nombreuses  qui  ont  eu  lieu  à  la  Société  de  chirurgie  dans  ces  dernière- 
années  (Picqué,  1891  et  1893;  Monod,  1892  et  \s[)~  .  certains  points  res- 
tent encore  obscurs  dans  la  pathogénie  et  la  physiologie  pathologique.  Mais 
la  thérapeutique,  dont  la  technique  et  les  indications  ont  été  mises  en 
lumière  dans  les  travaux  précédents  et  dans  de  nombreuses  communications 
étrangères,  anglaises,  russes,  américaines  et  allemandes,  a  fait  des  progrès 
considérables.  Nous  insisterons  sur  la  plupart  de  ces  travaux  dans  le  cours 
de  la  description.  Dans  ces  dernières  années,  la  clinique  s'est  enrichie  de 
laits  jusqu'alors  restés  dans  l'ombre,  avec  l'étude  du  spina  bifida  latent, 
faite  par  Recklinghausen,  Kirmisson  et  ses  élevés  (Kirmisson,  Soc.  de  chu-.. 
1884;  Sainton,  Rev.  tforth.,  1891;  Ardouin.  Rev.  (For th.,  1891). 

ANATOMIE   PATHOLOGIQUE 

Le  spina  bifida  est  rare  à  la  région  dorsale,  se  présente  quelquefois  à  la 

gion  cervicale  et  a  son  siège  d'élection  sur  la  partie  dorso-lombo-sacrée 
de  la  colonne  vertébrale.  Il  faut,  dans  son  étude,  examiner   la  tumeur.  s<  - 
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rapports  avec  les  parties  voisines  et  la  colonne  vertébrale,  son  contenu  qui 
comprend  :  le  liquide,  les  organes  nerveux  et  les  tissus  qu'on  rencontre 
d'aventure,  pins  ou  moins,  dans  l'intimité  des  parties  ordinairement  conte- 
nues:  enfin  le>  lésions  éloignées. 

a)  Tumeur.  —  Son  volume  est  très  variable.  Depuis  le  spina  bifida 
occulta  ou  latent  qui  se  trahit,  extérieurement,  à  peine  par  une  simple 
empreinte  cicatricielle,  souvent  très  petite,  ou  bien  par  une  légère  élevure 
de  la  peau  qu'on  ne  saurait  comparer  à  une  tumeur,  le  volume  et  la  l'orme 
offrent  de  nombreux  degrés.  Joachnisthnl  (Berlin,  klin.  Woch.,  1891),  qui 
cite  36  observations  de  spina  latent,  a  vu,  dans  un  cas,  Ja  lésion  simplement 
indiquée  par  une  légère  saillie  avec  hypertrichose.  Sainton  signale,  dans  un 
autre  cas.  une  cicatrice  effacée  sur  la  l'esse  droite  :  ce  qui,  du  reste,  établit 
que  la  tumeur,  toujours  placée  sur  la  ligne  médiane,  peut  quelquefois  être 
déviée  latéralement.  Bien  des  observations  dans  lesquelles  un  pied  bot,  une 
paralysie,  un  mal  perforant  dont  on  ne  pouvait  retrouver  la  cause  se  trou- 
vent signalés,  n'étaient  que  des  exemples  de  spina  latent,  c'est-à-dire  sans 
tumeur  et  caractérisés  seulement  par  une  dépression  locale  constatée  par  le 
doigt  sur  les  vertèbres  dorso-lombaires.  La  tumeur  du  spina  bifida  vulgaire 
offre  le  volume  d'une  cerise,  d'une  noix  (fig.  I  ),  ou  celui,  dans  les  cas 
extrêmes,  de  la  tète  d'un  enfant  à  terme.  Deux  sujets  se  sont  ainsi  présentés 
à  la  clinique  chirurgicale  infantile  de  Bordeaux,  porteurs  de  spinas  dont  le 


Fig.   1. 


diamètre  n'était  pas  inférieur  à  30  centimètres.  Entre  ces  extrêmes,  tous 
les  intermédiaires.  L'aspect  extérieur  ne  varie  pas  moins.  La  saillie  est  le  plus 
souvent  sessile  et  repose  sur  une  base  large,  légèrement  rétrécie  par  un 
sillon  circulaire  ilig.   2),  mais,   à  mesure  qu'elle  augmente  de  volume,  se 
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rétrécit  davantage  et  dessine  un  pédicule  qui  s'allonge  par  le  poids  de  la  masse. 
Les  tumeurs  petites  el  pédiculées  sont  rares-,  elles  ressemblent  au  moi- 
luscum  de  la  peau,  avec  lequel  elles 
peuvent  être  confondues.  Plus  dévelop- 
pées, elles  sont  reliées  à  la  région 
d'origine  par  un  collet  long  et  épais  qui 
leur  laisse  <les  mouvements  étendus 
et  leur  permet  quelquefois  d  arriver 
jusqu'à  la  région  fessière  (fig.  3). 

la  surface  est  quelquefois  unie, 
régulière,  plus  fréquemment  irrégu- 
lière, bosselée,  partagée  par  des  pli< 
rayonnes  ou  des  sillons  peu  profonds 
qui  dessinent  des  lobes,  ou  bien  dé- 
primée par  un  ombilic  qui  rappelle  au 
clinicien  que  peut-être  en  ce  point  des 
or&anes  nerveux,  contenus  dans  la 
poche,  sont  adhérents  aux  parois  qui 
la  limitent.  Sur  le  spina  hifida  pédi- 
cule OU  très  ancien,  le  revêtement  ex- 
térieur est  souvent  de  structure  tégu- 

mentaire  normale  dans  toute  rétendue,  épais,  squameux  et  quelquefois 
recouvert  de  poils  nombreux  et  longs  (hypertrichose).  Cette  dernière  parti- 
cularité parait  assez  commune  dans  les 
spinas  latents  (Ostrein,  Soc.  anthrop. 
de  Berlin,  1875).  La  plupart  dc>  tu- 
meurs déjà  saillantes  à  la  naissance  et 
sessiles  sont  recouvertes  dune  peau 
très  amincie,  réduite  même,  sur  le 
centre  ou  sur  une  large  étendue,  aux 
proportions  d'un  revêtement  fibreux. 
presque  transparent,  qui  laisse  sinon 
voir,  au  moins  apprécier  par  le  toucher 
le  contenu  de  la  poche.  Les  éléments 
de  la  peau  n'existent  plus  sur  cette 
enveloppe  d'une  nutrition  très  incer- 
taine et  menacée  prochainement  de 
rupture,  comme  le  prouvent  les  ulcé- 
rations qui  la  recouvrent  quand  elle 
est  assez  épaisse  pour  leur  avoir  donné 
naissance.  La  peau  saine  se  continue 
insensiblement  avec  cette  membrane 
sur  la  périphérie,  ou  bien  elle  forme 
vers  la  base  un  sillon  de  délimitation  nette  où  il  semble  que  les  téguments 
aient  subi  un  arrêt  de  croissance  brusque,  analogue  à  celui  qu'on  voit  sur  les 
exomphales  quand  la  paroi  abdominale  ne  s'est  pas  développée  (fig.  4). 
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Sur  les  tumeurs  ainsi  limitées  par  des  membranes  minées  et  ulcérées,  il 
n'es!  pas  rare  d'observer  des  zones  d'arborisations  vasculaires  offrant  l'aspect 
des  tumeurs  érectiles. 

La  structure  des  couches  profondes  est  tout  «à  fait  différente  dans  les 
tumeurs  à  parois  minces,  sessiles,  et  dans  les  tumeurs  à  parois  épaisses  et 
pédiculées.  Celles-ci  ont  leur  peau  doublée  d'un  pannicule  cellulo-adipeux 
épais  qui  conduit  sur  une  poche  quelquefois  assez  petite.  Les  premières 
manquent  presque  complètement  de  tissu  conjonctif,  et  son  absence  rend 
fort  difficile,  sinon  impossible,  la  dissection  de  la  membrane  interne.  Cepen- 
dant (et  c'est  un  point  à  retenir  pour  la  technique  de  la  cure  radicale),  à 
mesure  qu'on  s'approche  de  la  base  d'implantation  d'un  spina  sessile,  la 
peau,  en  s'écartant  vers  les  téguments  voisins,  et  la  membrane  interne,  en 
se  repliant  en  sens  inverse  pour  rejoindre  l'orifice  de  communication  avec  le 
canal  rachidien,  laissent  entre  elles  un  espace  comblé  par  une  couche  épaisse 
composée  de  tissu  conjonctif,  de  tissu  fibreux  aponévrotique  et  quelquefois 
de  faisceaux  musculaires,  toujours  assez  considérable  pour  permettre  d'y 
conduire  la  dissection.  C'est  dans  l'épaisseur  de  ces  tissus  que,  profondé- 
ment, l'on  trouve  les  tubercules  osseux  représentant  l'extrémité  des  lames 
vertébrales  arrêtées  dans  leur  développement.  Cette  petite  région  contient 
aussi  des  vaisseaux  ordinairement  très  dilatés,  des  veines  du  plexus  rachi- 
dien qu'il  est  facile  de  blesser  avec  le  bistouri  quand  on  se  sert,  à  tort,  de 
cet  instrument  pour  isoler  la  membrane  interne  plus  ou  moins  doublée  des 
tissus  voisins  qu'on  entraine  avec  elle  pour  assurer  sa  vitalité. 

b).  Cavité.  —  La  cavité  présente  des  dispositions  variées  que  peut  faire 
pressentir,  dans  une  certaine  mesure,  l'aspect  extérieur.  Sur  un  spina  de 
surface  très  régulière  elle  forme  une  vaste  ampoule  tapissée  d'une  membrane 
lisse  où  l'histologie  plus  encore  que  la  dissection  fait  retrouver  la  dure- 
mère  et  l'arachnoïde,  mais  où  il  est  souvent  très  difficile  de  constater  même 
les  traces  de  ces  enveloppes.  Etalée  sans  bosselures  et  sans  plis  cette  surface 
limitante  laisse  voir  vers  son  centre  l'orifice  vertébral.  Celui-ci  est  plutôt 
petit,  permettant  à  peine  l'accès  de  l'extrémité  du  petit  doigt,  mais,  en  règle 
générale,  il  est  d'autant  plus  étroit  que  la  tumeur  est  moins  volumineuse,  a 
des  parois  plus  solides  et  est  pédiculée. 

Sur  les  spinas  très  irréguliers  de  surface  et  à  structure  de  parois  très 
pauvre  ou  de  consistance  inégale,  la  cavité  centrale  est  bien  différente.  Nom- 
breux sont  les  cas  où  elle  est  cloisonnée.  Sur  deux  de  nos  opérés  il  existait 
une  poche  principale  autour  de  laquelle  venaient  se  ranger  chez  l'un  d'eux 
une  cavité  accessoire  à  paroi  plus  épaisse  et  contenant  du  liquide,  chez 
l'autre  une  sorte  de  cloisonnement  massif  donnant  la  sensation  dune  ancienne 
loge  comblée  par  du  tissu  conjonctif  lâche  et  œdémateux.  Dans  des  cas  ana- 
logues aux  précédents,  il  peut  être  difficile  de  retrouver,  quand  il  est 
étroit,  l'orifice  qui  s'ouvre  directement  dans  l'une  des  poches  pour  les 
tumeurs  sessiles  ou  n'est  que  l'entrée  d'un  long  couloir  fort  étroit  quand  la 
tumeur  est  pédiculée.  La  cavité  centrale  pourvue  de  son  orifice  plus  ou 
moins  régulier  et  large  n'est  pas  toujours  telle  que  nous  venons  de  la 
décrire.  On  la  voit  tapissée  par  le  tissu  même  de  la  moelle.  Jl  existe,  en 
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effet,  deux  formes  de  spina  biflda  signalées  par  Morgagni,  Gruveilhicr, 
Virchou  :  l'hydrorachis  externe  ou  hydropisie  des  membranes,  l'hydrorachis 
interne  ou  hydropisie  produite  au  centre  de  la  moelle  dans  son  canal  central 
cl  tapissée  par  un  épithélium  cylindrique  et  par  (\c<  éléments  de  la  moelle 
plus  on  moins  dissociés  et  refoulés.  Cette  dernière  forme  n'existe  pas  sans 
entraîner  avec  elle  le  plus  souvent  de  graves  altérations  de  voisinage  ou  des 

éloignés.  Jamais  la   poche  ne  conlienl    de  nerfs. 


arrêts  de  développement 

L'hydrorachis  externe  au  contraire  est    souvent   traversé  par  (\v>  faisceaux 

nerveux  el  la  moelle.  Nous  étudierons  plus  lard  la  disposition  de  ces  pallies. 

c).  Orifice.  —  L'orifice  vertébral  est  en  général  arrondi,  mais  sa  l'orme 
dépend  naturellement  dn  nombre  d'arcs  vertébraux  qui  ont  subi  un  arrêt  de 
développement.  Sans  parler  de  monstruosités  où  tonte  une  région  vertébrale 
se  trouve  privée  d'arcs  postérieurs,  on  admet  qu'une  ou  deux  vertèbres  sont 

ouvertes   pour   laisser  [tasser  les   membrane-   enveloppantes    de    la    moelle. 


le  liuuido  el  le: 


nerveux  <pu 


npa 


nenl.  L'orifice  est  ainsi  d< 


forme  allongée,  ovalaire  et,  autour  de  lui,  à  travers  les  membranes  qui  le 
tapissent  on  sent,  de  chaque  cote,  les  tubercules  osseux  (le-  arc-  vertébraux. 
Il  occupe  la  ligne  médiane  des  vertèbres,  mais  (très  rarement  il  est  vrai)  on 
l'a  vu  dévié  sur  les  parties  latérales  et  accompagné  de  la  division  i\c>  corps 
vertébraux  correspondants  :  il  s'agissait  alors  d'hydrorachis  internes. 

Ajoutons  enfin  que  certaines  tumeurs  qui  ont  tous  les  caractères  du 
spina  bilida,  parce  qu'elles  reposent  sur  nue  brèche  vertébrale,  cessent  d'en 
offrir  les  vrais  symptômes  parce  qu'elles  ont  perdu  toute  communication 
avec  le  canal  racbidien.  Il  ne  reste 
plus  alors  qu'un  kyste  uni  ou  nmlti- 
loculaire  de  contenu  variable,  en  partie 
comblé. 

d).  Parties  contenues.  —  Le 
liquide  contenu  dans  la  cavité  peut 
être  la  seule  partie  qui  l'occupe,  ou 
bien  il  baigne  de  toutes  parts  les  cor- 
dons nerveux,  la  moelle  et  les  vais- 
seaux qui  traversent  celte  cavité.  Ses 
caractères  varient  moins  avec  la  nature 
des  parties  contenues  qu'avec  celle  de 
Ja  tumeur.  Il  est  clair,  limpide  comme 
de  1  eau  de  roche  quand  il  communi- 
que facilement  avec  la  cavité  rachi- 
dienne;  il  est  quelquefois  trouble,  un 
peu  épais  si  la  poche  s'est  cloisonnée 
ou  enflammée;  il  se  résorbe  enfin  à 
mesure  qu'elle  s'efface.  Sa  composition 
est  celle  du  liquide  céphalo-rachidien. 

e).   Parties  nerveuses.  —  Les  tumeurs  volumineuses, 
non  pédiculées,  ne  contiennent  que  bien  rarement  du  liquide  seulement. 
19   fois  sur  20  (Prcscott  Hewett),  25  fois  sur  50  (Giraldès),   des  éléments 
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nerveux  participent  au  contenu  de  la  poche.  La  moelle,  quand  le  spina  bifida 
est  placé  au-dessus  de  la  terminaison  de  l'axe  médullaire,  peut  faire  saillie 
dans  la  cavité  en  y  abandonnant  des  nerfs  :  elle  rentre  ensuite  de  nouveau 
dans  le  canal  rachidien  pour  reprendre  sa  direction  normale  :  plus  bas  on  la 
voit  souvent  libre  ou  insérée  par  son  extrémité  sur  les  parois  soit  sous  forme 
d'un  cordon  arrondi,  soit  aplatie  ou  dissociée.  Nous  rappelons  le  cas  où  elle 
s'étale  pour  doubler  les  membranes  herniées  :  il  s'agit  de  l'hydrorachis 
interne,  variété  rare. 

Les  nerfs  ne  font  quelquefois  que  traverser  la  poche;  plus  souvent  ils  se 
terminent  sur  elle.  Leur  nombre  et  leur  volume  varient.  Chez  un  petit  opéré 
nous  les  avons  vus  accompagnés  par  une  artère  qu'il  fallut  lier  au  catgut. 

f).  Lésions  éloignées.  —  Comme  lésions  éloignées  il  est  assez  commun 
de  constater  chez  les  sujets  atteints  de  spina  d'autres  altérations  de  déve- 
loppement ou  des  complications  nerveuses  expliquées  par  sa  présence.  Le 
pied  bot  (voir  fig.  5),  la  main  bote,  le  bec-de-lièvre,  lexomphale,  l"e\- 
strophie  de  la  vessie,  des  paralysies  des  membres  inférieurs,  le  mal  perfo- 
rant avec  des  névrites,  la  paraplégie  spasmodique,  la  paralysie  de  la  vessie 
et  du  rectum. 

PATHOGÉNIE 

Quelle  est  la  cause  première  du  spina  bifida?  Certaines  causes  détermi- 
nantes telles  que  traumatismes,  fatigue,  surmenage  supporté  par  la  mère, 
compressions  produites  dans  le  but  de  cacher  une  grossesse,  sont  banales  et 
non  prouvées,  mais  il  serait  peu  logique  de  nier  absolument  leur  influence 
possible,  quand  on  se  rappelle  les  expériences  de  Geoflroy-Saint-Hilaire. 
Attribuer  la  plus  large  part  à  l'arrêt  de  développement  des  arcs  vertébraux 
postérieurs,  c'est  peut-être  donner  à  l'effet  ce  qui  appartient  à  une  cause 
inconnue.  11  est  très  certain  que  les  arcs  vertébraux  s'arrêtent  dans  leur  sou- 
dure, mais  cela  n'explique  pas  si  cet  arrêt  n'est  pas  la  conséquence  d'une 
autre  lésion  qui  La  préparé.  Le  spina  bifida  est  plus  fréquent  à  la  région 
cervicale  et  à  la  région  lombaire,  parce  que  ces  deux  régions  sont  en  retard 
sur  la  région  dorsale  dans  leur  développement.  Les  arcs  postérieurs  son! 
plus  souvent  ouverts  que  les  corps  vertébraux  parce  que  ceux-ci  les  précè- 
dent. L'hydrorachis  interne  est  plus  rare  que  l'hydrorachis  externe,  parce 
que  la  moelle  est  plus  rapidement  constituée  que  l'axe  rachidien  qui  l'en- 
ferme. 

(rie  lésion  de  la  moelle  et  de  ses  membranes  et  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien pourra  s'opposer  à  la  soudure  vertébrale.  Pareillement  une  tumeur  née 
dans  le  voisinage  des  arcs  vertébraux  encore  membraneux  pourra,  en  arrê- 
tant leur  structure  osseuse,  donner  accès  facile  à  la  poussée  excentrique 
venue  du  liquide  céphalo-rachidien  et  des  membranes.  Le  même  fait  serait 
produit  par  des  adhérences  du  fœtus  avec  les  membranes  de  l'œuf. 

Reprenant  les  idées  de  Cruveilhier  sur  les  adhérences  amniotiques,  le 
professeur  Lannelongue,  en  1884  (Soc.  de Ch.),  a  émis  l'opinion  que  certains 
spinas  se  présentant  avec  une  peau  normale  ou  à  peu  près,  on  pouvait  attri- 
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lmcr  l'arrêt  du  développement  des  vertèbres  à  une  poussée  produite  par  le 
liquide  céphaio-rachidien  dans  les  cas  d'hydrocéphalie,  d'hydropisie  cérébro- 
spinale; tandis  que  les  spinas  pourvus  de  peau  amincie,  ou  revêtus  d'une 
enveloppe  qui  n'a  plus  rien  de  commun  avec  le  tégumenl  normal  pourraient 
être  expliqués  par  des  adhérences  ayant  empêché  el  la  peau  et  les  arcs  verté- 
braux sous-jacents  de  se  développer.  Aucune  objection  sérieuse  ne  semble 
pouvoir  être  adressée  à  la  pathogénie  i  des  adhérences  amniotiques  ■  el  de 
nombreux  faits  tendent,  depuis  que  nous  pratiquons  la  cure  radicale,  à 
prouver  que  les  sujets  atteints  de  cette  affection  son!  souvent  des  hydrocé- 
phales :  opinion  exprimée  à  la  Société  de  Chirurgie  par  Bazy  (8  avril  1891  I, 
lorsqu'il  a  mis  en  doute  l'influence  de  la  cure  radicale  du  spina  bifida  sur 
l'hydrocéphalie,  el  admis  au  contraire  qu'il  faut  voir  dans  l'augmentation  du 
volume  de  la  tête,  la  suite  obligée  d'une  affection  des  rentre-  nerveux  dont 
la  tumeur  vertébrale  n'aurait  été  que  la  première  expression  :  opinion  accré- 
ditée encore  par  une  observation  de  Diaconoff  qui  opéra  en  1894  an  entant 
atteint  de  spina  el  d'hydrocéphalie  et  qui  avait  eu  deux  frères  morts  d'hydro- 
céphalie. Chez  ce  petit  opéré,  comme  chez  beaucoup  d'autres,  l'hydrocéphalie 
augmenta  après  la  guérison  opératoire. 

La  pathogénie  ne  saurait  être  étroitement  interprétée  :  une  exostose 
(Houel),  une  tumeur  graisseuse  (Recklinghausen),  une  tumeur  congénitale 
s'étant  opposées  à  la  soudure  des  arcs  ou  bien  axant  entraîné,  par  adhérences, 
les  membranes,  peuvent  encore  expliquer  ta  genèse  du  spina  bifida.  On  com- 
prend encore  qu'une  tumeur  née  dans  le  canal  central  de  la  moelle  aura 
pour  conséquence,  en  dilatant  celle-ci.  l'écartement  de-  lames  vertébrales, 
la  dissociation  de  la  moelle  et  la  formation  de  l'hydrorachis  interne  comme 
le  montre  le  cas  de  Pillet  cité  par  Kirmisson  dans  l'article  :  Spina  bifida  du 
Traité  de  chirurgie.  Très  incertaine  est  la  théorie  dé  Lebedefi,  qui  attribue 
à  l'exagération  de  la  courbure  rachidienne,  à  la  cyphose  intra-utérine,  une 
influence  sur  l'ouverture  vertébrale. 

L'hydrorachis  interne  ou  myélo-cystocèle  de  Recklinghausen  serait  liée  a 
de-  arrêts  de  croissance  de  la  colonne  vertébrale,  à  de  véritables  atrophies. 
Le-  os  arrêtés,  tandis  que  la  moelle  grandit,  il  se  produirait  du  côte  de  cette 
dernière  des  coudures,  des  inflexion-  capables  d'amener  du  côté  de  son  canal 
central  des  dilatations.  (Kirmisson,  Traité  de  chirurgie,  VIII.  i 

En  dehors  des  cas  probables  où  une  tumeur  a  été  constatée,  où  l'hydro- 
céphalie a  été  reconnue,  où  il  existait  des  cicatrices  de  la  peau,  le  jugement 
est  difficile  et  bien  des  laits  d'anatomie  pathologique  sont  inexplicable-  en 
dehors  de  cette  déclaration  qui  cache  une  inconnue  :  trouble  du  développe- 
ment. Comment,  par  exemple,  interpréter  la  présence,  dans  la  cavité  du 
spina,  de  nerfs  nombreux  et  volumineux  qui  cependant  s'épuisent  sur  la 
paroi  et  ne  se  répandent  pas  au  delà  dans  les  ti-<u>  ''.  Comment  expliquer 
que  la  section  de  ces  cordons  nerveux,  dans  la  cure  radicale,  ne  donne,  le 
plus  souvent,  lieu  à  aucun  phénomène  de  paralysie? 

Giarles  Monod,  que  ces  faits  d'anatomie  clinique  avaient  certainement 
frappé  comme  ils  ont  frappé  tous  ceux  qui  opèrent  souvent  des  spinas.  reve- 
nant sur  cette  question  devant  la  Société  de  Chirurgie  en  1895.  à  propos  de 
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L'observation  d'un  enfant  de  5  ans  opéré  el  chez  lequel  on  dut  sectionner 
un  gros  nerf,  comme  lavai!  l'ait  Lafite  (de  Coutras),  sans  qu'il  se  produisit 
de  paralysie  consécutive*  rapporte  que,  d'après  Bellanger,  sur  11  cas  de  sec- 
lion  nerveuse,  il  n'y  eut  qu'un  cas  de  paralysie,  et  il  ajoute  :  «  11  est  permis 
de  se  demander  si,  dans  ce  cas.  connue  dans  certaines  encéphalocèles  bien 
étudiées  par  Berger  (Renie  deCh.,  1890  ),  il  ne  s'agissait  pas  ici  d'une  hyper- 
trophie localisée  de  la  moelle  dont  l'origine  remonterait  à  la  vie  embryon- 
naire, simulant  une  hernie  de  la  moelle,  tandis  qu'en  réalité  l'axe  médullaire 
conserve,  an  moins  an  point  de  vue  physiologique,  sa  continuité.  L'absence 
de  paralysie  avant  l'opération,  et  surtout  après  la  section  des  cordons  ner- 
veux, donne  un  certain  poids  à  cette  hypothèse  ». 

Bien  des  faits  resteront  longtemps  inexpliqués  et,  après  examen  des 
théories  proposées,  des  observations  publiées,  on  arrive  à  penser  que  la 
pathogénie  du  spina  bifida  tient  à  des  circonstances  multiples  dont  L'effet 
immédiat  est  un  arrêt  de  développement  des  arcs  postérieurs  des  vertèbres. 


SYMPTÔMES 

Il  n'est  guère  de  symptômes  du  spina  bifida  dont  il  n'ait  été  question 
dans  le  chapitre  d'anatomie  pathologique.  La  vue,  le  toucher, le  palper  rensei- 
gnent vite  sur  la  forme  de  la  tumeur  pédiculée.  petite  ou  très  volumineuse. 
Il  en  sera  de  même  pour  la  simple  élevure  des  téguments  dont  la  structure 
ne  sera  pas  modifiée,  et  la  tumeur  recouverte  d'une  membrane  fibreuse 
transparente  :  de  nombreux  intermédiaires  se  présentent  entre  ces  cas 
extrêmes  des  tumeurs  sessiles,  dont  l'aspect  varie  selon  quelles  sont  lisses  à 
la  surface  et  seulement  distendues  par  du  liquide,  ou  irrégulières,  ombi- 
liquées  quand  elles  contiennent  des  parties  solides. 

Le  spina  pédicule  dont  les  voies  de  communication  avec  le  canal  verté- 
bral sont  quelquefois  fort  étroites,  et  dont  les  parois,  par  contre,  sont  sou- 
vent très  épaisses,  donne  la  sensation  d'une  masse  pâteuse,  de  tension 
moyenne.  Au  contraire  le  spina  sessile,  largement  ouvert  profondément  et 
pourvu  de  parois  beaucoup  plus  minces,  est  rendent,  dur  comme  toute  cavité 
distendue  par  un  liquide  sons  constante  pression.  La  main  qui  explore 
constate  très  bien  que  la  tension  varie,  et  que  les  variations  sont  soumises 
aux  mouvements  de  la  respiration,  aux  cris  et  à  l'effort.  Elle  constate  encore 
que  la  masse  est  réductible  quand  on  presse  sur  elle  d'une  manière  soute- 
nue. Yient-on  à  élever  le  siège  du  sujet  en  laissant  la  tète  dans  nue  position 
déclive,  la  grosseur  diminue  ou  est  moins  tendue. 

La  réduction  de  la  masse  liquide,  poussée  trop  loin  on  trop  prolongée, 
peut  déterminer  des  phénomènes  nerveux  tels  que  convulsion  ou  syncope, 
et  il  serait  à  la  rigueur  possible  de  distinguer,  pendant  la  réduction,  une 
augmentation  dans  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  du  côté  d'une 
autre  tumeur  si  elle  existait,  on  du  côté  des  fontanelles.  Etudiant  le  phéno- 
mène des  accidents  cérébraux  observés  ainsi  pendant  la  compression, 
Picqué  {Soc  dech.,  (5  mars  1895)  met  en  doute  l'action  directe  du  refou- 
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lemenl  du  liquide  céphalo-rachidien.  Il  admet  en  effet,  avec  Franck,  que  le 
liquide  se  déplace  peu  el  il  ajoute  :  «  N'est-on  pas  en  droit,  dès  lors,  de  se 
demander  si,  dans  le  spina  bifida,  les  accidents  observés  à  la  suite  de  la 
compression  ne  sont  pas  plutôt  le  résultai  de  symptômes  médullaires  avec 
action  inhibitoire  possible  sur  les  parties  supérieures  de  la  moelle  ou  du  cer- 
veau plutôt  que  le  résultat  mécanique  du  refoulement  sur  le  cerveau  lui-même  ». 

Tels  seul,  avec  la  transparence,  les  signes  classiques  de  l'exploration 
clinique;  niais,  comme  le  l'ait  très  justement  remarquer  Kirmisson,  ces  signes 
sont  loin  d'avoir  la  netteté  (pie  le  raisonnement  parait  ((priori  faire  prévoir. 
La  certitude  du  diagnostic  ne  dépend  pas,  heureusement,  de  la  précision  de 
tels  signes  physiques  en  particulier,  mais  plutôt  de  l'ensemble  des  symptô- 
mes :  aspect,  siège,  développement,  exploration  directe. 

L'examen  profond,  souvent  délicat  quand  les  parois  sont  minces,  ne 
donne  pas  davantage,  à  notre  avis,  de  renseignements  certains  sur  la  brèche 
osseuse  et  les  parties  contenues  dans  la  poche.  Dire,  par  exemple,  qu'on 
peut  apprécier,  en  déprimant  les  parois,  et  l'étendue  de  l'orifice  de  commu- 
nication limite  de  chaque  côté  par  les  extrémités  osseuses  (les  lames  verté- 
brales, et  la  présence  i\v>  cordons  nerveux  et  de  la  moelle,  est  certainement 
une  erreur  clinique  pour  de  nombreux  cas.  La  facilité  de  cette  exploration 
[inique  n'est  du  reste  pas  toujours  en  rapport  avec  le  volume  de  la  tumeur. 

hnisthal  (BerL  klin.  Woch.,  1891)  signale  un  cas  de  spina  bifida  dont  le 
olume  ne  dépassait  pas  celui  d'une  cerise  et  qui  permettait  cependant  de 
constater  une  perforation  osseuse  au  niveau  de  la  troisième  lombaire.  11 
semblerait  même  qu'un  petit  volume  rend  L'examen  profond  relativement 
facile,  comme  le  prouvent  plusieurs  observations  de  spina  latent. 

Cette  dernière  forme  de  la  malformation  vertébrale  peut  passer  inaperçue 
tant  les  signes  locaux  paraissent  tout  d'abord  peu  accusés.  Une  simple 
hypertrichose  locale  sous  forme  de  poils  en  tourbillon  ou  convergents  serait 
pour  Joachnisthal  et  Recklinghausen  un  des  meilleurs  signes  révélant  sa  pré- 
sence. Bien  des  cas  ont  été  publiés  où  le  clinicien  a  été  mis  sur  la  voie  du 
diagnostic  véritable  par  une  complication  éloignée.  Kirmisson  (Soc.  de  ch., 
1884)  signale  le  mal  perforant  dans  un  cas  et  rapporte  une  observation  sem- 
blable de  Kronlein.  Sainton  (Rev.  d'orth..  1891),  Ardouin  (Rev.  d'orth.. 
1896)  rapportent  un  nouveau  fait  de  Kirmisson,  et  Ardouin  rappelle  qu'en 
1875,  à  la  Société  anthropologique  de  Berlin,  Ostrein  a  présenté  l'hypcr- 
trichose  comme  un  signe  fréquent  du  spina  latent.  Aux  cas  cités  par  Ardouin 
viennent  se  joindre  56  observations  de  Joachnisthal  ;  en  tout  45  faits  dont 
l'analyse  permet  d'établir  la  symptomatologie  de  cette  affection.  On  peut 
la  résumer  ainsi  :  «  Pas  de  tumeur,  quelquefois  simple  hypertrichose, 
vascularisation  de  la  peau,  dépression  ombiliquée  ou  cicatrice,  souvent 
série  de  tubercules  osseux  sous-cutanés  répondant  aux  lames,  troubles 
fonctionnels  analogues  à  ceux  du  spina  vulgaire  :  perversion  de  la  sensibi- 
lité, anesthésie,  analgésie,  desquamation  épi  dermique,  atrophie  musculaire, 
déformation  ou  absence  des  ongles,  clinodactylie,  pied  bot  varus,  simple 
faiblesse  ou  paralysie  complète,  syndactylie  ou  polydactylie,  polymastie, 
scoliose,  luxation  congénitale,  affaiblissement  des   sphincters.  Les  enfants 
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marchent  tard  et  sont  chétifs.  »  (Ardouin).  Il  est  donc  nécessaire,  quand 
un  sujet  se  présente  avec  des  troubles  congénitaux  quelconques,  de  recher- 
cher  avec  soin  s'il  n'existe  pas  du  côté  de  la  région  vertébrale  un  spina  qui 
peut  accompagner  ou  avoir  déterminé  ces  troubles. 

Les  enfants  qui  naissent  affligés  d'un  spina  bifida  sont  rarement  de 
beaux  sujets,  car  ils  portent  trop  souvent  d'autres  tares  sérieuses;  mais  s'ils 
sont  fréquemment  faibles  et  malingres,  on  les  voit  aussi  vigoureux,  bien 
portants  et  exempts  de  malformations  des  extrémités  ou  d'altérations  ner- 
veuses. L'examen  attentif  de  l'état  général  est  indispensable  pour  calculer 
exactement  les  chances  qu'a  le  sujet  de  supporter  une  intervention  chi- 
rurgicale. 

DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  du  spina  bifida  s'impose  le  plus  souvent.  Le  doute  est 
cependant  facile  dans  la  forme  latente  dont  nous  venons  de  parler  (encore 
suffit-il  d'être  prévenu  pour  éviter  l'erreur),  ou  bien  dans  certains  cas  de 
tumeurs  congénitales  dont  la  forme  extérieure  ne  rappelle  que  de  loin  celle 
du  spina  bifida.  Il  s'agit  alors  de  tumeurs  fibreuses  ou  graisseuses  de  struc- 
ture complexe  qui,  développées  dans  les  régions  vertébrale  ou  prévertébrale, 
ont  entraîné  avec  elles  les  membranes  enveloppantes  de  la  moelle,  ou  leur 
ont  préparé  une  voie  en  empêchant  les  arcs  postérieurs  d'arriver  à  leur 
complet  développement.  Elles  n'en  sont  pas  moins  de  vrais  spinas.  Il  arrive 
ainsi  qu'une  opération  entreprise  dans  la  pensée  de  supprimer  une  tumeur 
solide,  conduira  profondément  sur  une  poche  à  contenu  liquide  communi- 
quant avec  le  canal  rachidien.  Tels  sont  les  cas  de  Larkin  cité  par  Kirmisson, 
de  Jalaguier  (Soc.  de  eh.,  25  mars  1892)  «  où  la  tumeur]  était  constituée 
par  une  poche  principale  contenant  à  sa  surface  interne  du  tissu  nerveux, 
tandis  que  le  reste  de  la  masse  offre  la  structure  variée  de  l'angiome  sanguin 
et  surtout  du  lymphangiome,  avec  des  fibres  musculaires  lisses  abondantes  et 
quelques  petits  nodules  osseux  ».  La  tumeur  communiquait  avec  le  racbis 
par  un  canal  étroit  qui  fut  disséqué  facilement  et  lié.  Autre  observation  bien 
intéressante,  celle  de  ;Le\vis  Marshall  (D.  med.  Journ.,  18  janv.  1896), 
qui  rapporte  l'histoire  d'un  enfant  de  2  ans  1/2,  porteur  d'une  tumeur  assez 
volumineuse  située  à  droite  de  la  région  lombaire  et  qui,  ne  présentant  aucun 
des  caractères  cliniques  du  spina  bifida,  avait  en  revanche  ceux  d'une  tumeur 
dermoïde.  L'excision  démontra  la  présence  d'une  grande  quantité  de  graisse 
et  profondément  celle  d'une  petite  poche  rachidienne. 

Sans  parler  de  ces  tumeurs  à  structure  complexe,  il  est  certain  que  bien 
des  spinas  dont  la  nature,  à  première  vue,  ne  peut  être  mise  en  doute,  ont 
peu  de  signes  de  certitude  :  ils  ne  se  réduisent  ni  ne  se  laissent  modifier  par 
aucun  mode  d'exploration,  ni  par  aucun  acte  physiologique.  C'est  le  cas  des 
poches  à  très  petite  communication  ou  dont  l'orifice  est  occupé  par  des 
parties  nerveuses  d'un  certain  volume;  à  plus  forte  raison  de  celles  dont  la 
communication  s'est  oblitérée,  ou  dont  les  parois  primitivement  cloisonnées 
ont  subi  des  épaississements,  des  indurations  partielles  . 
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l  ne  observation  de  Sainton  (Rev.  d'orth.,  1891,  i».  455)  rappelle  encore 
tes  difficultés  qu'on  peut  rencontrer  quelquefois.  Chez  un  garçon  de  8  ans  1  2 
itteinl  de  varus  équin,  existai!  une  cicatrice  ombiliquée  sur  la  fesse  droite, 
;'i  ('»  centimètres  du  sacrum  en  arrêt  de  développement.  Cette  cicatrice  avait 
été  prise,  à  la  naissante,  pour  un  angiome  1  >it*n  qu'il  existât  des  troubles  ner- 
tcux,  et  sons  la  cicatrice  une  division  vertébrale. 

Le  diagnostic  îles  parties  contenues  est  ordinairement  incertain.  On  peut 
établir,  en  principe,  que  les  tumeurs  pédiculées  ne  contiennent  pas  ou  ne 
contiennent  que  peu  d'éléments  nerveux,  que  tout  sujet  exempt  de  troubles 
du  côté  de  l'innervation  se  trouve  dans  le  même  cas.  que  par  contre  les 
tumeurs  sessiles  à  structure  de  parois  rudimentaires,  irrégulières,  ombili- 
traées,  renferment  des  parties  venues  du  canal  vertébral;  mais  l'erreur  est 
encore  bien  facile  à  commettre.  Les  diverses  tumeurs  qui  se  développent  sur 
le  rachis  ou  dans  son  voisinage  très  proche  ne  sauraient  être  confondues 
avec  le  spina  bifida,  car  à  part  les  kystes  bydatiques,  les  lipomes,  les  collec- 
tions d'abcès,  il  s'agit  de  tumeurs  malignes,  et  les  unes  comme  les  autres 
ont  un  début  dont  la  date  peut  être  fixée,  une  marche  spéciale  qu'il  est 
possible  d'étudier,  des  caractères  enfin  qui  s'éloignent  du  spina  bifida. 


PRONOSTIC 

Le  pronostic  est  nécessairement  grave.  Presque  tous  les  sujets  sont 
atteints  de  tumeurs  dont  les  parois  ont  une  structure  qui  rend  leur  accrois- 
sement facile  ou  les  expose  à  des  ulcérations,  à  des  ruptures,  au  sphacèle.  La 
plupart  d'entre  eux  succombent  rapidement  à  l'épuisement  produit  par 
l'écoulement  incessant  du  liquide  céphalo-rachidien,  davantage  encore  aux 
accidents  infectieux  qui  succèdent  à  l'ouverture  spontanée  de  la  poche.  Ils 
sont  pris  de  lièvre,  de  convulsions,  de  méningite  cérébro-spinale  et  meurent 
rapide  nient. 

Nombreux  encore  sont  ceux  dont  l'existence  misérable  aboutit  encore  à 
l'épuisement  parce  qu'ils  sont  porteurs  de  tumeurs  grosses  ou  compliquées, 
dont  la  masse  gène  ou  dont  les  complications  ruinent,  tous  les  jours  davan- 
tage, la  santé  générale.  Au  troisième  Congrès  des  médecins  russes  de  Saint- 
Pétersbourg  (  1887  ) .  Zenenko  constatait  que  sur  52  enfants  soignés  à  l'asile 
de  Saint-Pétersbourg  de  1871  à  1887,  50  étaient  morts  dans  le  premier 
mois  après  la  naissance:  2  avaient  survécu  seulement  plus  d'une  année. 
L'auteur  puise  dans  ces  observations  un  argument  en  faveur  de  l'interven- 
tion rapide  et  il  semble  qu'on  doive,  en  principe,  se  ranger  a  son  avis. 

En  1895.  Félizet  (Soc.  de  eh.,  22  mars),  s'appuyant  sur  les  conclusions 
de  Clément  (de  Nancy),  de  Demme  et  de  Bellanger,  présentait  des  documents 
analogues  à  ceux  de  Zenenko  et  exprimait  l'opinion  que  la  résistance  était  pro- 
portionnelle à  l'âge  des  sujets  et  aussi  à  la  structure  du  spina  qui  se  modifie 
peu  à  peu  du  côté  de  ses  parois  et  de  son  contenu.  En  effet,  la  moelle  en  ache- 
vant sa  croissance  se  désintéressera  progressivement  de  la  tumeur  à  mesure 
que  la  colonne  osseuse  s'accroit  et  que  la  brèche  se  rétrécit  un  peu,  chez  les 
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sujets  qui  résistent  aux  premiers  mois  de  la  vie.  Dans  la  première  année  la 
mortalité  est  de  80  pour  100;  des  20  survivants  «  qui  ont  l'ait  la  preuve  soit 
de  lésions  anatoiuiques  plus  compatibles  avec  la  vie,  soit  d'une  résistance 
exceptionnelle  »,  plus  de  la  moitié  est  emportée  avant  que  la  cinquième 
année  ait  commencé.  A  l'âge  de  5  ans,  5  sujets  survivent  encore  qui  repré- 
sentent les  cas  très  favorables  et  plus  tard  les  adultes  dont  la  vie  sera  assurée 
par  une  grande  résistance  et  des  transformations  heureuses  de  la  malfor- 
mation vertébrale.  D'une  manière  générale  la  survie  est  maintenue  par  la 
structure  solide  des  parois;  les  troubles  de  paralysie,  les  malformations 
accessoires  ne  constituant  pas,  d'une  façon  essentielle,  des  accidents  mor- 
tels. Ce  sont  les  phénomènes  infectieux  dus  à  l'ulcération  ou  à  la  rupture 
de  la  poche  ou  l'écoulement  continu  du  liquide  qui  menacent  directement 
la  vie.  Les  rares  observations  publiées  de  ruptures  suivies  de  guérison  ne 
peuvent  infirmer  cette  vérité.  Camper  (178 il,  fait  connaître  le  fait  d'un 
jeune  homme  de  19  ans  qui  guérit  complètement  par  rupture  de  sa  tumeur: 
Robson  [The  Lancet,  1895),  celui  d'un  adulte  porteur  d'un  volumineux 
spina  qui  s'était  rompu  deux  fois  sans  accidents  inflammatoires  et  qui  fut 
enfin  guéri  par  l'excision  ;  Knox  (The  Lancel,  1894),  rapporte  aussi  le  cas 
d'un  enfant  en  bas  âge  dont  la  tumeur  pourvue  de  parois  très  minces  se 
rompit,  suppura  en  fournissant  pendant  5  jours  un  écoulement  incessant  de 
liquide  et  qui  guérit  avec  des  lavages  et  un  simple  pansement  occlusif. 
Ces  faits  intéressants  ne  peuvent  arrêter  la  main  du  chirurgien  quand  il 
s'agit  de  choisir  un  traitement  capable  de  prévenir  des  accidents  toujours  à 
craindre  avec  lexpectation  aujourd'hui  condamnée. 


TRAITEMENT 

Depuis  les  premières  tentatives  de  cure  radicale  de  Brunner,  de  Trowbridge 
et  de  Dubourd  (de  Marmande),  l'intervention  radicale  est  longtemps  restée 
en  désuétude'et  il  était  juste  de  respecter  une  tumeur  en  si  étroite  relation 
de  voisinage  avec  les  centres  nerveux,  quand  on  était  menacé,  presque  à 
coup  sur,  d'infecter  la  plaie.  Aussi  voyons-nous,  avant  la  période  aseptique, 
les  chirurgiens  partagés  entre  deux  manières  de  voir  qui  se  sont,  depuis, 
bien  modifiées.  La  première  se  contentait  de  laisser  les  choses  en  l'état  et  de 
protéger  la  tumeur  contre  les  pressions,  les  chocs,  les  ulcérations,  laissant  a 
la  nature  le  soin  de  faire  le  reste,  et  dans  la  plupart  des  cas  d'accomplir  son 
œuvre  de  mort  prochaine.  La  seconde  visait  seulement  certains  moyens 
d'action  propres  à  modifier  le  contenu  de  la  cavité,  surtout  la  nature  des 
parois  ou  l'orifice  de  communication,  mais  respectait  toujours  la  continuité 
des  parois  qu'on  attaquait  seulement  par  la  ponction. 

A  côté  de  Y expectu tion  pure  qui  appliquait  sur  le  spina  des  bandages 
de  protection  de  formes  variées,  il  convient  de  ranger  les  pommades,  les 
liquides  astringents,  les  fomentations  chaudes,  destinées  à  développer  la 
vitalité  des  tissus,  h  favoriser  l'épaississeinent  des  parois  menacées  d'ulcéra- 
tion ou  de  rupture;   et  de    signaler  la    compression.  Celle-ci   adoptée  par 
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(Jeister,  ALernethy,  A.  Cooper,  Malgaigne,  Duplay,  |de  Saint-Germain,  pour 
de  nombreux  cas,  bien  qu'elle  compare  le  spina  bifida  à  la  hernie  congéni- 
Ule,  ne  saurait  agir  suc  un  orifice  osseux  comme  elle  agil  sur  un  orifice 
iponévrotique  et  séreux,  et  de  plus,  elle  a  l'inconvénient  de  ne  pouvoir  être 
appliquée  aux  hydrorachis  contenant  des  éléments  nerveux.  On  doit  la  consi- 
dérer comme  un  utile  adjuvant  des  autres  procédés  eteomme  un  temps  pré- 
paratoire de  la  cure  radicale  quand  celle-ci  peut  ou  doit  être  retardée.  Dans 
tous  les  cas  elle  sera  ménagée,  prudente. 

Aux  procédés  dits  modificateurs  appartiennent  :  la  ponction,  l'acu- 
puncture, les  injections,  la  galvano-puncture,  l'incision,  la  ligature;  opéra- 
tions diverses  sur  lesquelles  de  nombreux  détails  sont  à  consulter  dans 
l'excellent  article  de  Rohmer:  bydrorachis  (Dict.  encyclopédique).  Plusieurs 
de  ces  méthodes  établissent  une  transition  entre  l'expectation  dont  nous 
avons  parlé  et  la  cure  radicale  qui,  de  plus  en  plu^,  réunit  tous  les  suffrages. 

Là  ponction  est  de  date  ancienne.  Ceux  qui  Tout  pratiquée  paraissent 
avoir  surtout  voulu  éviter  rentrée  de  l'air  dans  la  cavité  :  l'aspiration  a  sur- 
tout été'  recommandée.  Entre  la  ponction  par  piqûres  multiples  de  Giraldès 
irai  doit  être  condamnée  et  l'aspiration  du  liquide,  il  y  a  place  pour  plusieurs 
procédés  légitimes,  s'ils  sont  soumis  aux  règles  de  l'asepsie  et  ne  font  pas  de 
larges  brèches  à  la  paroi.  Entre  l'opinion  de  Holmes  qui  considère  la  ponction 
connue  l'opération  de  choix,  et  l'opinion  générale  qui  la  condamne  aujour- 
d'hui, elle  peut  trouver  des  indications  utiles,  telle  que  de  diminuer  la  ten- 
sion d'une  tumeur  dont  on  doit  retarder  la  cure  radicale.  Malgré  les  chiffres 
cités  par  Guibbaud  de  13  succès  contre  16  morts,  un  insuccès  et  un  cas 
douteux,  nous  devons  juger  la  ponction  comme  un  mauvais  moyen,  sans 
espoir  et  dangereux.  La  compression  doit  toujours  lui  être  associée. 

Les  injections  méritent  plus  d'attention.  Elles  sont  telles  ici  qu'on  les 
a  pratiquées  et  qu'on  les  pratique  encore  pour  les  épanchements  séreux  i\c> 
autres  régions  :  tanin  (Brenard),  alcool  en  petites  quantités  (Monod),  tein- 
ture d'iode  (Velpeau,  Brenard,  Debout).  La  teinture  d'iode  a  eu  les  préférences 
et  elle  a  donné  quelques  succès.  Mais  la  méthode  de  Velpeau,  qui  consiste  à 
évacuer  tout  le  liquide  et  à  injecter  ensuite  la  solution  iodée,  n'a  pas  prévalu, 
et  Debout,  qui  a  soutenu  la  valeur  de  l'injection  iodée,  ne  veut  pas  la  pratiquer 
sans  surveiller  avec  soin  l'orifice  de  communication  qu'il  faut  oblitérer  par 
pression,  et  sans  proportionner  la  force  et  la  quantité  de  la  solution  à  la 
nature  du  cas.  D'une  solution  composée  d'un  gramme  d'iode,  d'un  gramme 
d'iodure  de  potassium,  de  10  grammes  d'eau  distillée,  il  faudrait,  après 
ponction,  injecter  de  5  a  15  gouttes,  suivant  le  volume  de  la  tumeur,  quand 
la  structure  est  complexe.  Le  nombre  des  injections  comme  la  quantité  de 
gouttes  variera  nécessairement  suivant  les  résultats  obtenus  tout  d'abord. 
Même  des  hydrocéphales  auraient  guéri  par  ce  procédé;  mais  il  est  vrai  que 
plusieurs  sujets  sont  morts,  et  nous  connaissons  de  terribles  méfaits  des 
injections  iodées  dans  certains  cas  qui  nous  ont  été  cités  :  mort  rapide,  con- 
vulsions, méningite.  Ce  sont  les  injections  iodo-glycérinées  de  Morton  avec 
leur  belle  statistique  de  79  pour  100  de  succès,  injections  appliquées  à  tous 
les  cas  sans  distinction,  simples  et  complexes,  à  contenu  d'éléments  ner- 
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veux,  qui  se  recommandent  le  plus  à  la  pratique  chirurgicale  (Iode, 
2  grammes,  iodure  de  potassium  6,  glycérine  100).  1  à  2  grammes  de  cette 
mixture  sont  injectés  après  avoir  évacué  2  centimètres  cubes  de  liquide 
céphalo-rachidien.  Le  procédé  ne  saurait  cependant  être  appliqué  à  des 
tumeurs  à  parois  minces;  il  se  recommande  pour  les  fissures  vertébrales 
relativement  petites  et  pour  les  spinas  à  parois  solides  (Prof.  Yogt  de 
Greifswald).  Nous  pensons  que  la  cure  radicale  n'expose  pas  aujourd'hui  à 
plus  de  mécomptes  que  la  mixture  iodo-glycérinée  ;  qu'elle  est  même  d'une 
exécution  plus  sûre  et  plus  facile  qu'un  moyen  qui  agit,  malgré  tout,  en 
aveugle  dans  une  lésion  de  diagnostic  précis,  souvent  difficile,  et  où  la 
première  condition  pour  bien  faire  est  de  voir  clair. 

Si  Ion  juge  avec  réserve  l'injection,  il  faut  être  sévère  pour  ï  électrolyse 
et  la  signaler  seulement  en  passant.  Ici,  plus  que  dans  les  tumeurs  érectiles, 
elle  produira  de  petites  eschares  sur  des  tissus  de  faible  nutrition  et  Ion  ne 
comprendrait  guère  son  emploi  quand  il  convient,  dans  un  procédé  de  pru- 
dence, d'éviter  des  plaies  et  des  ouvertures. 

L'incision  simple  et  le  selon  sont  encore  moins  admissibles  que  l'élec- 
trolyse,  et  l'on  s'explique  difficilement  que  l'incision  ait  pu  avoir  des  succès 
si  les  cas  opérés  n'étaient  pas  des  tumeurs  pédiculées,  à  peu  près  ou  tout 
à  fait  séparées  de  la  cavité  rachidienne.  On  ne  peut  signaler  qu'à  titre  de 
curiosité  le  procédé  de  Laborie  (Annales  de  chirurgie,  1845)  qui,  voulant 
éviter  le  contact  de  l'air,  proposait  l'incision  sous  l'eau,  dans  un  bain. 

La  ligature  est  vraiment  la  méthode  à  laquelle  on  songerait  le  plus  quand 
on  se  trouve  en  présence  d'un  spina  pédicule  ou  à  base  très  étroite,  pourvu 
d'un  très  petit  orifice  et  exempt  de  complications  nerveuses,  si  la  cure 
radicale  ne  faisait  de  plus  en  plus  ses  preuves.  11  n'est  donc  pas  surprenant 
qu'elle  ait  gardé  encore  maintenant  un  certain  crédit.  Mauvaise  entre  les 
mains  des  premiers  qui  l'ont  proposée,  elle  avait  déjà  donné  deux  succès  à 
Trowbridge  (1827),  malgré  la  défectuosité  des  moyens  employés.  Beynard  (de 
Marmande)  (1840)  substitua  aux  liens  circulaires  des  compressions  latérales 
au  moyen  de  tuyaux  de  plume  :  deux  succès  furent  ainsi  obtenus  par  lui  et 
Latil  (Gaz.  méd.,  1844).  Beaunier  agit  par  les  caustiques  avant  d'appliquer 
la  ligature,  mais  le  procédé  de  choix  est  actuellement  la  ligature  élastique 
progressive  employée  surtout  en  Italie  (Scarenzio,  Vanzetti,  Colognese) 
(Ann.  nniv.  di  MecL,  1877).  Dix-sept  succès  sur  20  cas  méritent  d'être 
signalés,  mais  il  faut  bien  retenir  les  indications  précises  sans  lesquelles  la 
ligature  ne  peut  être  que  dangereuse. 

L'excision,  l'opération  sanglante,  telle  est  la  méthode  que  nous  recom- 
mandent aujourd'hui  des  succès  de  plus  en  plus  nombreux.  Inutile  ou  dan- 
gereux de  recourir,  pour  la  pratiquer,  au  thermo-cautère,  à  l'anse  galva- 
nique (de  Saint-Germain)  ;  c'est  au  bistouri  qu'il  faut  s'adresser. 

Les  débuts  de  la  cure  radicale,  tels  que  les  décrivent  les  auteurs  de  ces 
dernières  aimées,  ne  se  signalent  point  par  de  nombreux  succès  et  il  serait 
inutile,  en  dehors  de  l'asepsie  très  incomplète,  de  chercher  dans  les  cas 
publiés  la  véritable  cause  de  ces  insuccès.  Cependant  il  est  permis  de  penser 
qu'un  des  principaux  facteurs  de  l'échec  a  été  le  manque  d'occlusion  du  côté 
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de  l'orifice  <lc  communication.  Aussi  le  travail  de  Robson  (The  Lancet, 
'27)  sept.  1893),  lu  à  la  Société  clinique  de  Londres,  et  celui  de  Broca  (Cong. 
de  Chir.  1895)  ont-ils  le  mérite  liés  grand  d'établir  comme  Indispensable  la 
suture  des  membranes  séreuses,  comme  dans  la  chirurgie  abdominale.  Un 
ras  personnel,  d'autres  Faits  qui  nous  ont  été  cités  établissent  bien  en  effet 
que  le  simple  refoulement  des  membranes  ouvertes,  ou  leur  accotement 
même  avec  des  sutures  entrecoupées  en  capiton  après  l'excision  des  parois, 
ne  peuvent  s'opposer  à  L'issue  incessante  du  liquide  céphalo-rachidien.  Du 
fait  que  l'opéré  de  Clutton  perdit  pendant  18  jours  du  liquide  et  guérit,  il  ne 
faudrait  pas  conclure,  comme  lui,  que  cet  écoulement  est  sans  gravité. 
Kirmisson,  Terrier,  Prengrueber  (Soc.de  chir.,  1892,  p.  211)  ont  insisté  sur 
cette  complication  opératoire  qui  peut  être  l'origine  d'accidents  très  graves. 
tu  de  nos  opérés  est  mort  dans  des  conditions  analogues. 

Avant  de  nous  occuper  des  indications  et  contre-indications  de  l'inter- 
vention chirurgicale,  disons  de  quelle  manière  elle  doit  être  pratiquée. 

Qu'il  s'agisse  de  tumeurs  pédiculées  ou  sessiles,  petites  ou  d'un  volume 
considérable,  il  semble  toujours  préférable  de  procéder  par  plans  et  d'arriver 
progressivement  sur  la  poche  centrale  de  manière  à  vérifier  son  contenu  et  à 
se  ménager  près  del'orifice  profond  assez,  de  lis^u  membraneux  pour  suturer 
complètement  et  fermer  la  communication.  .Mais  la  dissection  régulière  du 
sac  n'est  possible  que  sur  les  spinas  dont  la  peau  est  normale  ou  doublée 
d'une  certaine  épaisseur  de  tissu  conjonctif.  Sur  les  tumeurs  à  parois  minces, 
rudimentaires,  fibreuses,  souvent  irrégulières,  il  est  inutile  de  s'attarder  à 
séparer  des  plans  qui  existent  à  peine  et  il  est  préférable  d'ouvrir  d'emblée 
la  poche  dans  toute  sa  longueur  :  par  une  brèche  pratiquée  avec  la  pointe  du 
bistouri,  on  introduit  des  ciseaux  droits  qui  partagent  de  haut  en  bas  ou 
transversalement  toute  la  paroi.  La  poche  largement  ouverte  laisse  échapper 
son  contenu  liquide  et  l'on  peut  de  suite  vérifier  les  parties  contenues  ainsi 
que  la  situation  et  l'étendue  de  la  communication. 

A  ce  moment  il  est  préférable  de  fermer  momentanément  l'orifice  au 
moyen  du  doigt  ou  à  l'aide  d'un  tampon  aseptique  pour  éviter  l'issue  trop 
abondante  du  liquide  rachidien.  Cependant  cet  écoulement,  passé  les 
premiers  instants  qui  suivent  l'ouverture,  est  peu  important  en  général. 
Quant  à  l'entrée  de  l'air  tant  redoutée  autrefois,  elle  ne  paraît  pas  avoir  une 
bien  grande  importance.  Chez  deux  de  nos  opérés  qui  ont  parfaitement 
guéri,  nous  avons  vu  l'air  entrer  et  sortir  du  canal  rachidien  pendant  les 
grands  mouvements  respiratoires  et  les  cris. 

Au  chapitre  d'anatomie  pathologique,  nous  nous  sommes  expliqués  sur 
la  conduite  à  tenir  en  présence  des  nerfs  et  autres  parties  nerveuses  conte- 
nues dans  la  poche,  et  nous  avons  cité  l'opinion  de  C.  Monod.  Pour  la  moelle, 
pas  de  doute  :  adhérente  par  son  extrémité,  elle  sera  séparée  d'un  coup  de 
ciseaux  et  réduite;  adhérente  latéralement,  elle  sera  décollée  par  une  dissec- 
tion délicate.  On  la  réduit  si  c'est  possible;  on  se  contente  de  la  refouler 
près  de  l'orifice  si  la  réduction  ne  peut  pas  être  opérée. 

On  sait  que  les  nerfs  qui  traversent  le  sac  ne  vont  guère  au  delà  et  que, 
malgré  leur  volume,  presque  tous  se  terminent  dans  la  paroi  elle-même.  Il 
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csl  cependant  régulier  de  les  suivre  et  de  ne  pas  les  sectionner  avant  de 
s'être  bien  assuré  s'ils  ne  l'ont  pas  un  simple  coude  avec  la  moelle  qu'ils 
accompagnent.  Ceux  qu'on  sacrifie  dans  leur  continuité  doivent  être  réséqués, 
car  il  est  mauvais  de  réduire  des  tronçons  qui  ne  feraient  qu'encombrer 
l'orifice  au  préjudice  de  l'occlusion  complète.  Wilson  Ramsey  (The  Br'U. 
Med.,  17  juin  1895),  dans  un  cas,  après  avoir  disséqué  le  sac  et  passé  sui- 
te pédicule  une  ligature  provisoire,  ouvrit  la  poche,  vérifia  son  contenu,  et 
comme  l'absence  de  parties  nerveuses  fut-  constatée,  il  serra  la  ligature 
d'attente.  Cette  manoeuvre  parait  devoir  compliquer  la  technique  opératoire, 
et  ni  la  crainte  de  voir  du  liquide  s'écouler  ni  l'attention  qu'il  faut  prêter  au 
contenu  du  sac  ne  la  justifient. 

Reste  le  temps  le  plus  important  et  le  plus  délicat  de  l'opération  :  la 
suture  des  membranes.  Nous  nous  sommes  expliqués  déjà  (Anatomie  patho- 
logique) sur  la  possibilité  qu'il  y  avait  toujours  de  disséquer  ces  membranes 
au  voisinage  de  l'orifice  de  communication.  Yoici  notre  procédé  tel  qu'il  est 
décrit  dans  la  thèse  de  Bézian  (Thèse  de  Bordeaux,  1896).  Autour  de  l'ori- 
fice, et  à  une  distance  qui  varie  suivant  le  diamètre  de  la  brèche  à  combien 
on  fait,  sur  la  face  interne  du  sac,  une  incision  circulaire  qui  entame  la 
membrane  limitante  et  un  peu  le  tissu  qui  la  double,  de  manière  à  pouvoir 
de  suite  saisir  commodément,  avec  des  pinces  à  grilles,  cette  membrane  et, 
à  l'aide  d'un  instrument  mousse  ou  de  la  pointe  des  ciseaux,  la  disséquer 
lentement  et  avec  soin,  en  la  laissant  toujours  doublée  d'une  certaine  quan- 
tité de  tissu  sous-jacent.  On  arrive  ainsi  peu  à  peu  sur  le  pourtour  de  la 
brèche  osseuse.  Là,  on  rencontre  ordinairement  des  plexus  veineux  dilatés 
qu'il  importe  de  ménager  pour  ne  pas  avoir  le  champ  opératoire  encombré 
de  sang  veineux;  il  faut  s'arrêter  ou  redoubler  d'attention.  Par  cette  dis- 
section on  obtient  une  collerette  qu'on  peut  aisément  ramener  vers  le 
centre,  sur  l'orifice  autour  duquel  elle  a  été  disséquée,  et  suturer  en 
masse  avec  un  surjet  de  catgut  sur  l'orifice  lui-même,  libre  ou  encombré  par 
les  parties  nerveuses  qu'on  n'aura  pas  pu  réduire.  La  fermeture  du  canal 
vertébral  est  de  suite  assurée,  et  il  ne  s'écoule  plus  la  plus  petite  quantité 
de  liquide.  Vient  enfin  la  réunion  des  parties  superficielles.  A  droite  et  à 
gauche  on  excise  à  coups  de  ciseaux  toute  partie  de  la  paroi  trop  grande  ou 
impropre  à  la  réunion  quand  elle  est  amincie,  ou  ulcérée,  et  on  réserve  le 
reste  pour  la  suture.  Pour  assurer  la  réunion  immédiate  il  n'est  pas  néces- 
saire d'exciser  les  membranes  qui  doublent  encore  la  surface  des  deux 
lambeaux  qu'on  va  rapprocher,  mais  il  est  mieux  de  le  faire,  si  la  chose  est 
facile,  pour  amener  au  contact  deux  surfaces  bien  avivées. 

Quand  la  poche  du  spina  est  en  presque  totalité  constituée  par  des  tissus 
minces,  sans  vitalité,  et  qu'on  a  dû  faire  de  larges  sacrifices,  il  est  souvent 
malaisé  de  rapprocher  les  lèvres  de  la  plaie.  Dans  5  cas  nous  nous  sommes 
trouvé  en  présence  de  cette  difficulté.  Nous  avons  toujours  pu  éviter  de 
pratiquer,  à  distance,  des  incisions  libératrices  sur  la  peau.  Grâce  à  des 
crins  de  Florence  solides  passés  de  part  en  part,  assez  loin  des  lèvres  de  la 
plaie,  nous  avons  pu  affronter  de  force  les  tissus  et  obtenir  une  réunion  per 
primam.  Nous  estimons  même  qu'un  rapprochement  incomplet  ne  compro- 
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mettrai!  pas  le  résultai  définitif,  la  suture  exacte  «les  membranes  profondes 
siii-  l'orifice  vertébral  devant  prévenir  tous  les  accidents  d'infection  et  le 
suintement  du  liquide.  Le  bourgeon nemenl  sous  un  pansemenl  aseptique 
issurerail  certainement  la  cicatrisation  superficielle. 

Telle  qu'elle  esl  ainsi  décrite,  l'opération  paraît  suffisante  et  peut-être 
supérieure  au  procède  ostéoplastique  qui  se  préoccupe  de  fermer  par  une 
suture  osseuse  ou  des  transplantations  de  périoste  la  brèche  osseuse,  mais  a 
l'inconvénient  d'élargir  le  traumatisme  opératoire. 

Ce  procédé,  proposé  par  Kœnig,  a  été  exécuté  par  Mayo  Robson  au  moyen 
du  périoste  de  lapin,  par  Dollinger  (de  Buda-Pesth),  en  1885,  qui  mobilisa 
les  ares  vertébraux  et  les  sutura  sur  la  ligne  médiane  par-dessus  les  mem- 
branes réunies  exactement.  Zenenko  (5e  Congrès  des  médecins  russes, 
{Saint-Pétersbourg,  l889)aproposé  de  prendre  un  lambeau  périostique  sur  le 
sacrum,  et  publié  une  belle  observation  de  restauration  complète  chez  un 
curant  de  18  ans,  cachectique,  paralysé,  atteint  d'atrophie  (\v>  extrémités, 
l'incontinence  d'urine,  et  qui  guérit.  Hildebrand  (Congrès  des  chirurgiens 
allemands,  1893)  propose  de  disséquer  le  sac  et  de  le  réduire  tout  entier 
leur  fermer  ensuite  la  fente  osseuse,  suivant  le  procédé  de  Kœnig.  En 
189*2,  Berger  [Gazelle  des  hôpitaux,  1892)  fait  connaître  un  l'ait  de  greffe 
d'une  plaque  osseuse  empruntée  à  l'omoplate  d'un  lapin.  La  même  année, 
BobrolV  (de  Moscou)  a  indiqué  de  recourir  à  l'os  iliaque  ou  aux  côtes,  et 
Sklitossowskv  aux  omoplates,  si  le  spiha  siège  au  voisinage  de  ces  os. 
BobrolV,  prolongeant  l'incision  pratiquée  sur  le  spina  pour  la  conduire  jusqu'à 
l'os  iliaque,  taille  dans  le  voisinage  de  l'épine  iliaque  postérieure  un  lambeau 
périostique  osseux  et,  le  laissant  en  continuité  périostique  avec  l'os  iliaque, 
le  récline  vers  la  tumeur  de  manière  que  la  surface  périostique  regarde  la 
cavité  rachidienne  :  il  le  fixe  enfin  sur  les  bords  de  l'orifice  vertébral  avivé. 
Cette  opération  aurait  donné  5  succès  et  "2  morts  sur  7  cas  (Annales  de 
chirurgie  de  Moscou,  1 892,  fasc.  4). 

En  1895,  Diakonoff  {Annales  de  chirurgie  de  Moscou,  1895,  fasc.  4) 
pratiqua,  avec  un  demi-succès,  la  même  intervention  chez  un  enfant  de 
10  mois  atteint  de  spina  bifida  de  la  région  sacrée. 

Nous  sommes  donc  aujourd'hui  en  présence  d'une  méthode  ingénieuse 
qui  compte  plusieurs  procédés  :  1°  La  transplantation  de  lambeaux  de 
périoste  (Robson);  w2°  la  transplantation  de  fragments  osseux  pris  sur  un 
animal  (Berger)  ;  5°  l'auto-ostéoplastie  par  les  lames  vertébrales  (Dollinger- 
Zenenko)  ;  4°  l'auto-ostéoplastie  par  l'os  iliaque  ou  les  côtes  (Bobroff).  (Voir 
Revue  générale  des  travaux  russes  sur  la  cure  radicale  du  spina  bilida,  par  le 
procédé  de  Bobroflf.  Revue  de  chirurgie,  1880,  n°  2,  p.  149.) 

Quel  que  soit  le  procédé  employé,  il  importe  de  suivre  absolument  les 
règles  de  l'asepsie  la  plus  rigoureuse.  Le  pansement  collodionné  assure  bien 
l'isolement  de  la  plaie  et  la  défend  contre  les  souillures  venant  du  voisinage 
de  l'anus.  Pour  rendre  moins  prochaine  l'infection,  on  a  proposé  de  faire 
l'incision,  non  pas  verticale,  mais  oblique  ou  transversale  (Kirmisson, 
Broca).  Isolement  et  incisions  spéciales  ont  leur  utilité,  mais  la  surveillance 
assidue  qui   entretient  la  propreté  du  petit  opéré  est   le   facteur   le   plus 
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important  de  la  guérison  opératoire.  Pour  prévenir  les  fâcheux  effets  du 
traumatisme  chirurgical  et  assurer  le  repos  des  petits  sujets  après  l'inter- 
vention, il  est  bon,  le  pansement  une  fois  appliqué,  de  les  coucher  dans  une 
tuile  de  carton  ouatée. 

INDICATIONS 


Les  chirurgiens  sont  divisés  sur  la  question  des  indications  comme  ils  le 

seront  encore  longtemps  sur  celle  des  procédés. 

Faut-il  opérer  de  suite  après  la  naissance?  Si  la  tumeur  menace  de  se 

rompre  ou  de  s'ulcérer,  des  accidents  mortels  sont  imminents  et  il  faut  les 

conjurer.  Nous  avons  en  cela  toujours  suivi  la  conduite  de  Walther  qui  opéra; 

dans  un  cas,  immédiatement  après  la  naissance  (Soc,  de  ch.,  1892,  p.  211  ). 
Faut-il  opérer  tous   les   spinas?  Cette  question  doit   avoir  une  double 

réponse.  11  ne  faut  opérer,  ni  toutes  les  tumeurs,  ni  tous  les  sujets  porteurs 

de  spina  bifida.  Broca  a  donné  des  conclusions  très  sages  qui  méritent  d"ètre 

prises  comme  ligne  de  conduite.  Il 
s'abstient  dans  les  eas%où  la  tumeur 
augmente  très  vite  chez  un  sujet  évi- 
demment menacé  d'hydrocéphalie  ra- 
pide, à  plus  forte  raison  quand  l'hydro- 
céphalie est  établie.  Il  respecte  les  cas 
où  la  tumeur  est  recouverte  d'une  peau 
solide  qui  ne  peut  être  menacée  d'ulcé- 
ration. Certains  chirurgiens  ont  voulu 
voir  dans  l'étendue  même  de  la  tu- 
meur une  contre-indication.  Nous  ne 
partageons  pas  cet  avis,  la  cure  radi- 
cale étant  une  opération  courte,  facile, 
surtout  si  on  laisse  de  côté  les  procé- 
dés compliqués  pour  faire  l'indispen- 
sable. Il  ressort  bien  de  nos  7  obser- 
vations personnelles  (cinq  succès)  que 
la  simple  occlusion  séro-aponévrotique 
est  suivie  de  guérisons  durables  et 
que  l'on  peut,  même  sur  des  tumeurs 
larges,  l'exécuter  en  quelques  minutes, 

surtout  si  le  chloroforme  est  supprimé  chez  les  tout  petits  enfants  (fîg.  6). 
L  anesthésie  nous  a  paru  très  préjudiciable  dans  un  cas.  Chez  des  sujets 

plus  âgés,  quand  il  faut  ouvrir  non  plus  des  tumeurs  à  parois  minces,  mais 

disséquer  des  plans  successifs  et  solides,  les  conditions  changent. 

En  dehors   de  toute    indication,  se   trouveraient  une  tumeur   qualifiée 

«  monstruosité  »  par  son  étendue  et  ses  complications  voisines  ou  éloignées. 

et  le  spina  bifida  occulte  dont  le  traitement  est  nul  (Ardouin). 

S'il  est  des  tumeurs  qu'on  n'opère  pas,  il  est  des  sujets  qu'on  n'opère 

pas  davantage,  fussent-ils  dotés  d'un  spina  menaçant  et  facile  à  traiter  par  la 


.    SPINA  BIFIDA.  .V.)5 

cure  radicale.  Certains  enfants  sont  (rime  débilité  extrême,  atteints  d'une 
véritable  faiblesse  congénitale  :  chez  eux  l'intervention  sérail  la  mort  immé- 
diate. Quant  à  ceux  (|iii  présentent  de  la  paralysie,  des  pieds  bots,  etc.,  nous 
ne  saluions  partager  l'opinion  des  cliniciens  qui  veulent  les  exclure  du 
bénéfice  opératoire  :  quelle  que  soit  leur  infirmité,  ils  ont  droit  à  la  vie,  H 
si,  mal-ire  celle  infirmité,  ils  sont  assez  forts  pour  supporter  une  opération 
indiquée  par  la  nature  de  la  tumeur  «pi  ils  portent,  il  faut  les  opérer.  Les  cas 
sont,  du  reste,  assez  nombreux  où  la  paralysie,  l'atrophie,  le  mal  perforant, 
la  paraplégie  spasmodique  ont  guéri  après  la  cure  radicale. 

Nous  ne  serions  même  pas  éloigné  d'opérer  certains  sujets  menacés 
d'hydrocéphalie.  L'hydrocéphalie  peut  s'arrêter  dans  son  évolution  (deux  de 
nos  observations  en  font  foi);  on  ne  sait  pas  exactement  si  la  cure  radicale 
peut  augmenter  la  marche  de  cette  affection.  Or,  si  le  spina  est  tel  qu'en  le 
laissant  en  l'état  on  augmente  les  chances  de  mort,  nous  sommes  autorisés 
à  intervenir  malgré  l'hydrocéphalie. 

On  peut  discuter  beaucoup  sur  ces  questions  délicates  :  la  raison,  le  tact 
du  chirurgien,  doivent  l'éclairer  surtout  quand  il  est  appelé  à  faire  table 
rase  de  ses  préférences  pour  opérer  quand  même,  s'il  reste  un  faible  espoir 
de  survie,  (\^>  sujets  qui  lui  sont  présentés  trop  tard. 

Au-dessus  des  critiques,  la  cure  radicale  du  spina  bifida  doit  rester 
comme  une  opération  bonne  si  Ton  compare  l'effroyable  mortalité  de  cette 
affection  aux  30  pour  100  d'insuccès  des  opérations  bien  faites. 
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TUMEURS  DE  LA  MOELLE  ET  DES  MÉNINGES  SPINALES 
COMPRESSION  LENTE  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE 

PAR  LE  Dr  PAUL  SIMON 

Professeur  à  la  Faculté  de  Nancv. 


Les  tumeurs  de  la  moelle  et  des  méninges  spinales  chez  les  enfants  sont 
encore  assez  peu  connues  pour  que  les  traités  classiques  en  fassent  à  peine 
mention.  Cela  tient  à  leur  rareté  d'abord  et  ensuite  à  ce  que,  parmi  les 
faits  épars  dans  la  littérature  médicale,  beaucoup  sont  de  date  déjà  ancienne 
et  par  conséquent  dépourvus  de  détails  histologiques  et  même  de  rensei- 
gnements cliniques  suffisants.  Cependant  certaines  d'entre  elles,  telles  que 
les  lésions  tuberculeuses  et  syphilitiques,  les  sarcomes,  les  lipomes,  ont 
été  observées  assez  fréquemment  pour  qu'on  puisse  tenter  d'en  tracer  le 
tableau;  c'est  à  ces  tumeurs  surtout  que  sera  consacré  ce  chapitre. 

ETIOLOGIE  —  ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

A  part  les  tumeurs  qui  reconnaissent  une  origine  infectieuse,  comme  le 
tubercule  et  le  syphilome,  l'étiologie  de  ces  lésions  spinales  nous  échappe 
complètement.  Le  traumatisme  est  noté  dans  beaucoup  d'observations,  mais 
il  nous  parait  jouer  ici  un  rôle  secondaire,  et  tout  au  plus  peut-on  admettre 
qu'il  intervient  en  créant  un  locas  minoris  resistentiœ  capable  d'appeler 
sur  l'axe  spinal  la  localisation  du  processus  pathologique. 

Considérés  en  général,  ces  néoplasmes  prennent  naissance  soit  dans  la 
moelle  elle-même,  soit  dans  les  méninges,  soit  dans  le  tissu  cellulo-adipeux 
sous-méningé;  enfin  certaines  lésions  primitives  du  canal  osseux  affectent 
secondairement  et  suivant  des  modalités  différentes  les  méninges  et  la 
moelle.  Il  est  des  tumeurs  qui  se  rencontrent  indifféremment  dans  la  moelle 
et  dans  ses  enveloppes,  et  qui  peuvent  même  les  envahir  à  la  fois  ou 
successivement;  d'autres  siègent  exclusivement  en  dehors  de  la  moelle  et 
ne  l'intéressent  que  mécaniquement,  par  compression.  Cette  distinction 
n'est  pas  inutile,  cliniquement,  car,  pour  une  même  lésion,  la  gravité  de  la 
paralysie  et  la  rapidité  de  son  évolution  se  mesurent,  pour  une  part,  à 
l'étendue  et  à  la  précocité  de  la  désorganisation  médullaire.  Toutefois,  le 
siège  des  tumeurs  n'est  pas  un  facteur  suffisant  pour  les  classer  d'une  façon 
rationnelle,  et  il  nous  paraît  plus  simple  de  les  passer  en  revue  les  unes 
après  les  autres,  d'après  leur  nature  et  leur  fréquence,  tout  en  insistant, 
s'il  y  a  lieu,  sur  les  différences  qui  résultent  de  leur  localisation  à  tel  ou  tel 
des  éléments  constitutifs  de  l'axe  spinal,  au  point  de  vue  de  la  tumeur  elle- 
même  et  de  son  influence  sur  la  moelle. 
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I.  -  TUBERCULES 

Tubercules  des  méninges  spinales.  —  La  tuberculose  encéphalique 
et  la  granulie  s'accompagnent  fréquemment  de  déterminations  identiques 
dans  les  enveloppes  de  la  moelle;  dans  ces  cas,  il  ne  s'agit  pas  de  véritables 

tumeurs:  on  trouve  seulement  à  la  surface  de  l'arachnoïde  et  de  la  pie-mère 
des  granulations  disséminées  ou  plus  ou  moins  continentes,  un  peu  de 
sérosité  louche  dans  la  cavité  arachnoïdienne  et  des  altérations  superficielles 
de  la  moelle  semblables  ;'i  celles  du  cerveau  dans  la  tuberculisation  des 
méninges  encéphaliques.  Les  vraies  tumeurs  tuberculeuses  des  méninges 
spinales  sont  le  plus  souvent  consécutives  à  la  carie  vertébrale  :  comme  Font 
démontré  Charcot  et  Michaux,  le  processus  tuberculeux  se  propage  peu  à 
peu  des  corps  vertébraux  au  ligament  vertébral  qui  se  dissocie  et  se  détruit; 
la  face  externe  de  la  dure-mère,  envahie  à  son  tour,  prolifère  et  envoie  dans 
le  canal  racludien  des  prolongements  en  forme  de  champignons  plus  ou 
moins  volumineux  qui  compliment  la  moelle,  les  méninges  molles  et  la 
face  interne  de  la  dure-mère  demeurant  habituellement  indemnes. 

Dans  certains  cas.  après  la  guérison  du  mal  de  Pott,  l'affaissement  et  la 
soudure  des  vertèbres,  on  a  trouvé,  à  la  face  externe  de  la  dure-mère,  dans 
l'angle  de  la  déformation  et  en  contact  avec  les  lames,  une  plaque  circon- 
scrite de  tissu  conjonctif,  déterminant  des  accidents  de  compression  ana- 
logues à  ceux  que  produirait  un  fibrome  de  la  dure-mère,  il  est  probable 
«[ne  ces  productions  ûbro -conjonctives  ne  sont  autre  chose  que  des  foyers 
de  paehyinéningite  tuberculeuse  ancienne,  qui  ont  subi  la  transformation 
fibreuse  et  où  l'élément  tuberculeux  a  peu  à  peu  disparu  (Oustaniol) i. 
MacEwen"  a  signalé  un  fait  de  ce  genre  chez  une  enfant  de  (.)  ans  :  il  existait 
une  tumeur  conjonctive,  fortement  adhérente  à  la  dure-mère,  recouvrant 
à  peu  près  les  deux  tiers  de  sa  circonférence,  et  siégeant  au  niveau  d'une 
déformation  angulaire  de  la  colonne  vertébrale  datant  de  5  ans.  L'enfant 
présentait  une  paraplégie  avec  incontinence  des  urines  et  des  matière- 
fécales  :  elle  guérit  complètement  par  l'ablation  de  la  tumeur  et  des  lames 
vertébrales.  En  dehors  des  altérations  tuberculeuses  de  la  colonne  vertébrale, 
des  néoplasmes  tuberculeux  peuvent  se  développer  primitivement  dans  les 
méninges.  Ces  lésions,  observées  surtout  chez  des  sujets  jeunes,  de  8  à 
20  ans,  sont  constituées  par  un  tubercule  unique  pouvant  atteindre  le 
volume  d'une  noisette  et  amener  de  graves  accidents  de  compression  spi- 
nale, ou,  par  une  série  de  tubercules  moins  volumineux  agglomérés,  for- 
mer une  plaque  beaucoup  plus  large  mais  bien  moins  épaisse  et  par 
conséquent  moins  menaçante  pour  les  cordons  médullaires  (Oustaniol). 
Ces  productions  prennent  naissance  presque  toujours  sur  la  pie-mère 
ou  dans  le  tissu  sous-arachnoïdien;  plus  rarement  sur  le  feuillet  viscéral 
de  l'arachnoïde.  Les  lésions  de  la  moelle  varient  avec  le  volume  de  la 
tumeur;  quelquefois  elle  ne  présente  qu'une  légère  dépression,  d'autres  fois 

O   Thèse  de  Paris,  1892. 
1    Brit.  med.  Joum.,  1888. 
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elle  es!  fortement  altérée,  tantôt  ramollie,  tantôt  dure,  grisâtre  et  scié 

Tubercules  solitaires  de  la  moelle.  —  Los  tubercules  solitaires,  si 
fréquents  dans  l'encéphale,  sonl  infiniment  plus  rares  dans  la  moelle;  ils 
s'observeraient  surtout  à  l'âge  de  15  à  20  ans  (Kohts)1;  sur  li  cas.  en  effet, 

Leberl  n'en  signale  que  2  au-dessous  de  15  ans.  Il  en  existe  cependant  un 
assez  grand  nombre  d'exemples  dans  l'enfance,  même  chez  des  sujets  très 
jeunes  :  8  mois  (Gull)*,  1  an  l  2  (Kohts),  "  ans  (Marfan)*.  Ils  sont  ordi- 
nairement   accompagnés  de  tubercules  dans  d'autres    org       s,    ganglions, 

poumon,  cerveau  et  méning  s,       qui  concorde  d'ailleurs  avec  ce  que  nous 

savons  de  la  généralisation  fréquente  de  la  tuberculose  dans  le  jeune  âge. 

Le  plus  souvent,  les  symptômes  des  tubercules  spinaux  apparaissent  au  cours 

d'une  tuberculose  déjà  évidente:  quelquefois  cependant  on  ne  rencontre  à 

l'autopsie  aucune  altération    tuberculeuse   plus  ancienne  que   celle  de    la 

moelle  (Marfan,  Bayem)4;  le  tubercule  spinal  peut  donc  être  primitif. 

C'est  de  préférence  dans  la  substance  grise  spinale  que  le  tubercule  se 

développe,   mais  il  peut  aussi   prendre  naissance  dans  les  cordons  blancs 

(Gull)  :  la  lésion  siège  à  la  partie  centrale  de  la  moelle,  ou  bien  elle  n'en 

occupe   qu'une  des  moitiés  et  refoule  l'autre  en  la  comprimant;  quant  à 

son  siège,  elle  parait  s'observer  avec  une  fréquence  presque  égale  dans  les 

différents  étages  de  la  moelle,  aussi  bien  à  la  région  dorsale  qu'aux  régions 

î  ~ 

cervicale,  lombaire  ou  sacrée.  La  tumeur,  le  plus  souvent  unique,  rarement 
multiple  (Kohts5)  ou  divisée  en  deux  masses  distinctes  (Eager)*,  varie  du 
volume  d'un  petit  pois  à  celui  d'une  noisette:  sa  forme  est  plus  ou  moins 
régulièrement  arrondie,  sa  consistance  tantôt  ferme,  tantôt  friable:  elle  est 
bien  limitée,  quoique  ne  présentant  pas  toujours  de  membrane  d'enveloppe 
distincte.  Celle-ci.  quand  elle  existe,  est  de  couleur  grisâtre,  vaguement 
transparente,  elle  contient  parfois  de  petites  granulations  tuberculeuses, 
la  partie  centrale  offre  une  coloration  blanc-jaunâtre  et  un  aspect  easeeux. 
La  moelle  est  constamment  altérée  au  voisinage  de  la  lésion:  quelquefois 
on  la  trouve  ramollie  sur  une  certaine  étendue:  quand  elle  est  fortement 
comprimée,  elle  peut  être  réduite  à  un  liseré  gélatiniforme  ou  rougeàtre  qui 
cercle  la  tumeur.  Marfan  a  noté  un  foyer  d'hématomyelie  très  nette  dans  la 
zone  immédiatement  sus-jacente  à  la  lésion  :  la  moelle  n'était  plus  repré- 
sentée à  ce  niveau  que  par  une  masse  couleur  abricot  où  on  ne  distinguait 
plus  rien  de  la  structure  normale.  Il  existait  en  outre  une  phlébite  intense 
et  diffuse  des  veines  de  la  pie-mère,  dont  le  foyer  principal  correspondait 
au  foyer  hémorragique  :  Liou ville ^  avait  signalé  déjà,  chez  un  adulte,  une 
distension  anormale  des  canaux  veineux  qui  présentaient  des  dimensions 
au  moins  quatre  fuis  plus  grandes  qu'à  l'état  normal  et  formaient  de 
-  sinueux  et  tout  à  fait  variqueux.  Enfin,  dans  les  cas  où  la 
vie  se  prolonge,    il  peut  se  produire  des  dégénérescences  ascendantes   et 
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!                  des                    -  ne  mentiom  s           sions  méning 

mitantes,                      s                  a        la  moelle  sont  parfois  ii 

i     s          s           s  .                              ^    5i 

sées,  s         s  ses;  la  dore-mère  elle-  t.iit  \i--i 

t  sur  sa  i  fines  gnnnktiona  tuber- 

aueus  s  :  ces  lésions  sans  s.  Enfin,  !•  -  -  ner- 

_         s  dans  un  exsnd      s  ;  peu 
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II.  -  SYPHILIS 

Les  lésions  s  tiques  t  des  ges  s  -  chea  les 

srrement  de  la  syphilis  îtaire:  il  -    _ 

s  b  plupart      a      s  d'âme  ménîngo-myélite  embrv.innaire  diffus 
mble  a  celle  de  b  syphilis  s     :  l'altération  prédomine  dans  les  vais- 

seaux,  les  ménii..  e  soos-ai  tehnoîdien;  quant  à  la  moeJ 

tram»      -  surtout  est  afl  u  propremenl 

dit  ne  seiubl-        a  1er  ordinairement  de  troubles  bien  carad      -  - 

ment,  a  ...  •   .  -.-,-,  jr.  dans 

rite  rachidienne,      -  -nts  embryonnaii    -  - 

tasser  en  amas  compacts  et  circonscrits,  Dstîtoer  ainsi  de  véritables 

-  un  fait  rapj  gens3,  il        -tait,  dans 

de  la  moelle,  une  petite  _  ss  :it   enTiron  la 

muitie  du  territoû  rdon  latéral   droit  et  coïncidant  avec  une  infil- 

ges,       des- gon       s         -  met  dans 

d'autres  organes.  Ces  gom      s  solil       -  lie  sont  extrêmement  rares 

si  surtout  dans      -  ges  -  de  ce 

:  la  moelle  toute!    s  n'est  pas  _  ntre  qu'elle 

primée  et  plus  ««u  il      s  désorganisée,  -    ite^me  infiltration  nucléaire 

par  propagation      -      sions  méningées.   Les  lési     »  des 

quelquefois  la  dure-mèr».  :i  l'arachnoïde  et  à  la 

pie-mère  :  dans  1        -       S  g5,  ces      ux  membranes     taient  considé- 

rablement épai—    s,  -entre  elles  :  raracfanoïd 

oouleur  blanc--    sàl  a     bût  à  s    lace  antériem  tites  tum 

saillantes:  la  dure-mère  était  saine  à  l'œil  nu  et  à  l'examen  mi       a       njue. 

bre  une  inliltration  considérable  de  l'arachnoïde  et  >l 
pie-mère,  il  existe  un  épaississement  de  la  dure-mère,  dont  la  face  interne 
montre  des  busses  membre*.    -         sses  ses    t  des  adhérences  nom- 

ses  et  s         a  s  antres  ges  s  a         _ 

Enfin,  la  lésion  peut  être  plus  accent  —tendre  à  la  face 
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dk.  f.  Psgekiatrie.  Berlin.  1889.  Voir  Heitok  :  Die  Syphilis  im  Kimd**alier  in  Gerbanlt.  1896. 
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externe  de  la  dure-mère  et  à  l'espace  extra-dural ;  il  en  résulte  dos  tumeurs 
volumineuses  produisant  dos  désordres  considérables  du  côté  de  la  moelle  : 
Gasne  en  a  relaté  doux  exemples  remarquables  qu'on  peut  prendre  comme 
types  d'une  description  des  gommes  méningées. 

Ces  tumeurs  affectent  souvent  la  forme  d'un  croissant:  très  épaisses  en 
arrière  et  parfois  plus  volumineuses  que  la  moelle  elle-même,  elles  s'amin- 
cissent  sur  les  côtés,   sans  dépasser  les  limites   de  la  demi-circonférence 
postérieure   de  la   moelle;   dans  quelques  cas,   cependant,   elles  enserrent 
celle-ci  de  toutes  parts,  à  la  façon  d'une  masse  à  injection  qui  remplirait  le 
canal  rachidien.  Leur  couleur  et  leur  aspect  rappellent  le  tissu  nerveux, 
elles  s'étendent  du  haut   en   bas  de  la  moelle,  soit  d'une  façon   presque 
continue,  soit  en  formant  des  masses  plus  ou  moins  bien  circonscrites.  La 
dure-mère,  très  épaisse,  se  confond  avec  le  tissu  extra-dural,  qui,  normale- 
ment formé  de  mailles  conjonctives  très  lâches  et  déliées,  est  transformé 
en  une  masse  fibreuse  creusée  de  vaisseaux  de  nouvelle  formation  gorgés 
de  sang.  L'arachnoïde  et  la  pie-mère,  difficilement  inconnaissables  par  places, 
sont  augmentées  de  volume,  l'espace  sous-arachnoïdien  a  disparu,  la  pie- 
mère  fait  corps  avec  la  moelle,  ou  en  est  séparée  par  un  exsudât  granuleux. 
Au  microscope,  la  tumeur  offre  la  structure  habituelle  des  gommes  syphili- 
tiques, beaucoup  de  cellules  dégénérées  ne  se  laissent  plus  colorer  par  les 
réactifs,  et  de  grands  espaces  ramollis  et  vides  au  centre  indiquent  la  ten- 
dance de  ces  néoplasmes  à  la  caséification  (Gasne).  A  la  périphérie,  la  lésion 
se  continue  insensiblement  avec  cette  infiltration  nucléaire  des  méninges  et 
de  la  moelle  qui  caractérise  la  syphilis  spinale  ;  aussi  peut-on  considérer  ces 
tumeurs  comme  une  modalité  particulière  de  la  méningo-myélite  syphili- 
tique vulgaire.  Les  racines  nerveuses  englobées  dans  le  processus  restent 
rarement  indemnes,  elles  sont  généralement  envahies  soit  par  propagation  de 
voisinage,  soit  par  le  développement  de  petits  nodules  gommeux  formés 
aux  dépens  des  parois  vasculaires  ;  les  tubes  nerveux  peuvent  être  détruits 
en  partie.  Les  ganglions  spinaux  montrent  un  épaississement  considérable  de 
leur  trame  conjonctive,  mais  les  conducteurs  nerveux  et  les  éléments  cellu- 
laires ne  présentent  pas  d'altérations  notables.  Par  contre,  la  moelle  est  le 
siège  de  désordres  importants  :  dans  l'un  des  deux  cas  de  Gasne,  il  existait, 
à    la  région  dorso-lombaire,  sur  le  bord  droit  de  la  moelle,  une  tumeur 
volumineuse  accolée  à  la  dure-mère,  très  épaisse,  refoulant  et  comprimant  la 
moelle  avec  laquelle  elle  était  confondue.  A  ce  niveau,  la  substance  blanche, 
transformée  en  tissu  gommeux  au   stade  de  régression,  ne  permettait  plus 
de  distinguer  les  conducteurs  nerveux,  et  se  continuait  directement  avec 
le  tissu  du  néoplasme.  Dans  la  seconde  observation,  les  lésions  étaient  plus 
étendues  encore  :  la  moelle  comprimée  et  absolument  méconnaissable  à  la 
région  cervicale,  reparaissait  ensuite  irrégulière,  disjointe  et  déformée  à 
la  région  dorsale,  pour  reprendre  une  forme  à  peu  près  normale  à  la  région 
lombaire,  mais  disparaissait  de  nouveau  au  milieu  du  tissu  morbide  qui 
remplissait  le   canal  vertébral  à  sa  partie  inférieure.  A  la  région  cervicale 
moyenne,  l'axe  nerveux  n'était  plus  qu'un  amas  de  détritus  informes  où  il 
était  impossible  de  distinguer  quoi  que  ce  fût.  Ce  n'est  qu'à  la  région  lom- 


il  HEURS  DE  I  v  MOELLE  l.i   DES  MÉNINGES  SPINALES.  580 

baire  que  Ton  pouvait  retrouver  la  structure  de  l'axe  spinal,  encore  la  corne 
postérieure  et  le  cordon  latéral  étaient-ils  complètement  dégénérés;  plus  bas, 
les  éléments  nerveux  étaient  de  nouveau  méconnaissables. 

Gomme  le  l'ait  remarquer  Gasne,  ces  lésions  spinales  reconnaissent  des 
causes  complexes  :  tout  d'abord  la  compression  mécanique  <le  Taxe  nerveux 
par  les  méninges  hypertrophiées,  d'autre  part,  la  nécrose  des  éléments 
nerveux,  consécutive  aux  lésions  des  vaisseaux  :  eenx-ei.  artères  et  veines, 
montrent,  en  effet,  des  altérations  manifestes  :  leur  lumière  es!  rétrécie  et 
défigurée,  leurs  tuniques  sont  infiltrées  de  cellules  rondes  ou  épaissies  par 
un  développement  de  tissu  fibreux. 


III.  -  SARCOMES 

Si  Ton  est  d'accord  avec  nous,  pour  classer  dans  cette  catégorie  de 
tumeurs,  à  côté  des  cas  décrits  sous  ce  nom,  les  laits  déjà  anciens  intitulés 
carcinomes,  fongus,  tumeurs  fibro-plastiques,  on  pourra  en  conclure  que  le 
sarcome  du  racliis  est  relativement  fréquent  chez  les  enfants.  Deux  cas 
peuvent  se  présenter  :  OU  bien  le  néoplasme  se  développe  priiiiitivemeii! 
dans  les  méninges  ou  dans  la  moelle,  ou  bien  il  s'agit  de  tumeurs  nées  dans 
la  colonne  vertébrale  et  se  bornant  à  comprimer  les  organes  qui  y  sont  con- 
tenus sans  les  intéresser  directement,  ainsi  qu'il  arrive  au  cours  du  mal  de 
Pott  et  dans  certains  cas  de  paraplégie  des  cancéreux,  dette  dernière  éventua- 
lité semble  se  présenter  rarement;  Hawkins1  en  a  relaté  un  bel  exemple  :  il 
s'agit  d'un  enfant  de  I  ans,  qui  fut  opéré  par  Brodie  pour  une  tumeur  cancé- 
reuse (?)  des  os  du  nez.  Trois  mois  et  demi  après,  il  rentra  à  l'hôpital  avec 
une  paraplégie  douloureuse  des  membres  inférieurs  et  une  incontinence  i\v< 
urines  et  des  matières  fécales  et  ne  tarda  pas  à  succomber.  L'autopsie  montra 
une  infiltration  néoplasique  des  os  de  la  face  et  des  noyaux  secondaires  dans 
les  poumons,  les  plèvres  et  les  os.  Les  vertèbres  dorsales  étaient  profondé- 
ment altérées,  envahies  par  une  substance  molle,  semblable  à  de  la  substance 
médullaire  qui  s'étendait  au  dehors  sous  forme  de  tumeurs  volumineuses  ;  la 
dure-mère  était  très  épaissie,  mais  lisse  à  sa  face  interne;  quant  à  la  moelle, 
elle  ne  semblait  pas  altérée,  sa  déformation  seule  trahissait  la  compression 
irrégulière  à  laquelle  elle  avait  été  soumise. 

Les  sarcomes  proprement  dits  des  méninges  et  de  la  moelle  ont  été 
observés  plus  souvent;  ils  coïncident  parfois  avec  des  tumeurs  semblables 
occupant  la  protubérance  et  le  cervelet  (Hirschberg,  Olivier)2,  quelquefois 
même  ils  ne  sont  autre  chose  que  le  prolongement  dans  la  cavité  rachidienne 
de  sarcomes  encéphaliques  (Guersant)5.  Quand  ils  naissent  primitivement 
dans  le  racliis,  ils  se  développent  soit  aux  dépens  de  la  moelle,  soit  aux 
dépens  des  méninges;  la  moelle  est  alors  secondairement  envahie,  d'autres 

(4)  Arch.  de  médecine,  IX 1-2. 

(*)  HinscHBERG.  Berlin.  kl/n.  Wochens.,  1879.  n°  il.  Oliyieh   (d'Angers).  Traité  des  maladies   de    la 
moelle  épinière.  Paris,  1837,  t.  II,  p.  503. 
(3j  Arch.  gén.  de  méd..  ls-i.'j. 
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[le  demeure  indemne  ou  elle  est  simplement  comprimée;  Kohts1  a  vu, 

dans  un  cas.  la  tumeur  déterminer  une  myélite  ascendante  rapidement  mor- 
telle. Ces  tumeurs  siègent  indifféremment  dans  toutes  les  régions  du  rachis; 
elles  revêtent  différentes  formes,  parmi  lesquelles  le  sarcome  eneéphaloîde 
paraît  notablement  prédominer:  les  autre-  observations  se  rapporteraient  au 
sarcome  fascicule  surtout  et  au  sarcome  névrotique,  autant  qu'on  peut  en 
juger  en  l'absence  de  renseignements  histologiques.  Leurs  dimensions  n'ont 
pas  toujours  été  notées  exactement,  elles  sont  parfois  considérables  :  ainsi 
dans  un  fait  d'Àbercrombie  la  lésion  s'étendait  de  la  troisième  dorsale  jus- 
qu'au coccyx;  dans  le  cas  d'Olivier  il  existait  sur  toute  la  hauteur  de  la 
moelle,  mais  à  la  partie  postérieure  seulement,  une  couehe  de  tissu  de  nou- 
velle formation,  de  consistance  analogue  à  celle  du  cerveau  et  mesurant  sur 
certains  points  une  épaisseur  de  2  millimètres  1  2. 

Le  sarcome  eneéphaloîde  est  remarquable  par  son  évolution  envahissante, 
il  peut  perforer  les  méninges,  repousser  et  détruire  les  arcs  vertébraux  et 
arriver  ainsi  à  faire  saillie  au  dehors  sous  forme  de  tumeurs  volumineuses. 
Lehert"  cite  le  cas  d'un  enfant  de  10  ans  atteint  de  paraplégie  chez  lequel  il 
se  développa  deux  tumeurs  près  de  la  colonne  vertébrale,  l'une  à  la  rég 
dorsale,  l'autre  à  la  région  lombaire:  à  l'autopsie,  les  apophyses  épineuses 
de  la  2'  à  la  8'  vertèbre  avaient  complètement  disparu  et  les  apophyses 
transverses  étaient  cariées.  Les  méninges  étaient  détruites  au  niveau  de  la 
lésion,  la  moelle  présentait  aux  points  correspondants  un  léger  ramollisse- 
ment. Ces  tumeurs  peuvent  même  ulcérer  la  peau  et  devenir  le  siège  d'hé- 
morragies répétées  :  Àbercrombie  en  a  rapporté  un  exemple. 


IV.  -  LIPOMES 

Le  lipome  se  rencontre  surtout  chez  les  jeunes  enfants  entre  2  et  5  ans 
en  moyenne:  A.  Johnson5  et  Témoin*  en  ont  observé  chacun  un  exemple 
chez  le  nouveau-né.  Cette  tumeur  prend  naissance  dans  le  tissu  cellulaire 
péri-méningé,  mais  elle  se  développe  aussi  aux  dépens  de  la  pie-mère  et  de 
['arachnoïde  (Zavaleta  et  Masi5,  Bravbach*).  Elle  i  -t  généralement  unique: 
cependant,  dans  le  fait  d'A.  Johnson,  il  existait  deux  masses  lipomateuses. 
situées  l'une  en  dedans,  l'autre  en  dehors  de  la  dure-mère  qui  n'était  pas 
perforée.  Ses  dimensions  varient  entre '2  et  12  centimètres  de  longueur:  dans 
le  cas  de  Bravbach.  la  lésion  s'étendait  de  la  pointe  du  calamus  à  l'émer- 
gence des  4  et  5*  paires  dorsales,  mesurant  12  centimètres  de  long  sur 
j  centimètres  d'avant  en  arrière  et  2  centimètres  transversalement. 

Ordinairement,  mais  non  toujours,  entourée  d'une  capsule  bien  nette, 
elle  n'est  pas  adhérente  à  la  moelle  et  s'enuclée  facilement.  On  a  vu  la  moelle 
aplatie  et  ramollie,  les  racines  nerveuses  comprimées,  les  faisceaux  pyrami- 

hihi.  Woehs.,  ISSo.   • 
inat.patk.,  t.  II. 
[i  ' 
1    .4  de  chirmrgie,  1899 

pault.  Études  de  chirurgie  méduttuire.  Paris,  18 
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(|aii\  dégénén  s,  mais  i  !  la  moelle  ae  présente  pas  d'altérations  con- 

sidérables el  l'intervention  chirurgicale  a  été'  suivie  plusieurs  fois  d'une 
niérison  complète.  Le  lipome  siège  de  préférence  à  la  région  sacro-lom- 
baire, plus  rarement  à  la  région  dorsale  (Holmes1  ;  an  l'a  observé  aussi  à  la 
cervicale:  il  a  une  tendance  .1  faire  saillie  .m  dehors,  .1  la  lace  p< '-t«-- 
rieure  du  rachis,  en  passant  par  les  troua  de  conjugaison  ou  «m  détruisant 
■eu  à  peu  les  1res  vertébraux.  11  en  résulte  un-'  tumeur  de  consistance 
molle  issement  parfois  rapide  (Témoin)   variant  «lu   volume  d'une 

noisette  .1  celui  d'une  tête  «l«-  fœtus,  indolore,  irréductible,  se  déplaçant  en 
dans  les  mouvements  imprimes  et  se  continuant  par  un  pédicule  plus 
ou  moins  mince  jusqu'à  son  insertion  intra-vertébrale. 

Tumeurs  diverses.  —  Noua  citerons  pour  mémoire  un  fait  rapporté 
par  Dubreuilh1  d'abcès  de  la  région  cervicale  de  la  moelle  chea  un  enfant  : 
la  moelle,  revêtue  de  ses  enveloppes,  était  très  épaissie  «lu  bulbe  .1  larég 
dorsale;  il  existait  «lu  pus  infiltré  à  la  région  postérieure  entre  les  méninges 
et  dans  le  «anal  épendymaire.  Les  kystes  bydatiques  du  canal  rachidien  —  «  »  1 1 1 
loin  d'être  exceptionnels,  mais  il-  «Mit  été  observés  presque  toujours  chez 
l'adulte.  Cependant  Souques3  et  Rosenthal4  en  ont  vu  chacun  un  cas  chez 
des  sujets  de  15  an-:  dans  le  second  de  ces  lait-,  ainsi  que  le  fait  remarquer 
K«»bt-.  l'étendue  de  la  destruction  des  vertèbres  permettait  de  présumer  que 
l'affection  existait  depuis  longtemps  d< 

SYMPTÔMES  -  DURÉE   -  TERMINAISON 

Les  tumeurs  <!«•  la  moelle  et  de  ses  enveloppes  peuvent  demeurer  absolu- 
ment latentes  et  n'être  reconnues  qu'à  l'autopsie,  soit  que  par  leur  faible 
volume  et  la  lenteur  de  leur  développement  elles  fassent  tolérer  leur  pré- 
sence, soit  que  leurs  symptômes  propres  soient  masqués  par  les  signes  mieux 
caractérisés  «l'une  affection   cérébrale  de  même  nature  évoluant  en  même 
temps.  Toutefois,  dans  la  plupart  des  cas,  ces  lésions  ne  peuvent  acquérir 
un  volume  notable  sans  déterminer  par  irritation   ou   par  compression  des 
parties  voisines,  des  phénomènes  importants  capables  de  d«éceler  leur  exis- 
tent et  leur  situation  dans  telle  ou  telle  région  du  rachis.  Malheureusement 
ces  troubles  sont  généralement  indiqués  dan-  les  observations  d'une  : 
trop  sommaire  pour  qu'on  puisse  en  faire  l'objet  d'une  étude  approfondie;  il 
suffira  pour  la  compléter  de  se  reporter  aux  faits  observés  chez  l'adull 
tenant  compte  de  la  difficulté  d'appréciation,  chez  les  jeunes  enfants,  d< 
tain-  symptômes,  notamment  des   altérations  de  la  sensibilité  et  des  sym- 
ptômes purement  subjectifs.  Les  douleur-   ouvrent   ordinairement  la  scène, 
elle-  résultent  de  la  compression  des  racines  nerveuses  et  elles  peuvent  faire 
défaut  quand  celles-ci  sont  restées  indemnes.   Ces  douleurs,  tir-  vives, 
parfois  comparées  à  une  brûlure  intense,  occupent  la  nuque  et  le  dos.  s'irra- 

1    Discuss.  à  la  N-w  York  Académie  of  medicine.  Med.  V        [8g  j- 

BmU.  de  In  Soc.  nnnt..  188 

Bull,  de  In  Soc.  anat..  1-  * 
4     Traite  clin,  des  mal.  du  système  lien 
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(lient  dans  la  poitrine  et  dans  les  membres,  le  plus  souvent  des  deux  côtés, 
quelquefois  d'un  seul  et  s'exagèrent  dans  les  mouvements,  pendant  la 
marche  et  quand  on  soulève  l'enfant  pour  le  prendre  dans  les  bras.  Dans 
certains  cas,  elles  s'accompagnent  d'anesthésie,  de  fourmillements  dans 
les  extrémités,  de  crampes  et  de  secousses  convulsives  dans  les  muscles,  de 
raideur  de  la  nuque  et  de  la  colonne  vertébrale,  d'opisthotonos. 

Au  bout  d'un  temps  variable,  de  quelques  semaines  à  quelques  mois,  la 
paralysie  apparaît;  légère  d'abord,  puis  graduellement  progressive.  Quelque- 
Ibis,  on  Ta  vue  survenir  soudainement  sans  aucun  phénomène  prémonitoire 
comme  dans  les  faits  d'Eisenchitz1  et  de  Marfan.  Cette  paralysie  occupe  le 
plus  souvent  les  membres  inférieurs,  elle  s'accompagne  fréquemment  de 
paralysie  des  sphincters;  elle  prend  le  type  hémiplégique  quand  la  moitié 
seule  de  la  moelle  est  intéressée  (Eager,  Kohts).  Flasque  au  début,  elle  fait 
place,  si  la  maladie  se  prolonge,  à  une  contracture  permanente,  précédée 
pendant  quelque  temps  d'une  exagération  des  réflexes  tendineux.  Dans  plu- 
sieurs observations,  on  trouve  notées  de  l'amyotrophie,  des  escliares,  une 
anesthésie  plus  ou  moins  complète  au-dessous  de  la  lésion,  enfin,  dans  les 
cas  où  la  moelle  cervicale  est  intéressée,  de  la  toux  et  de  la  dyspnée.  A  ces 
différents  signes,  on  peut  joindre  dans  certains  sarcomes  encéphaloïdes  et 
dans  les  lipomes,  l'existence  d'une  ou  de  plusieurs  tumeurs  parfois  très  volu- 
mineuses à  la  partie  postérieure  du  rachis.  Ces  tumeurs  se  distinguent  du 
spina  bifida  principalement  par  leur  consistance  et  leur  irréductibilité;  elles 
peuvent  ulcérer  la  peau  et  devenir  la  source  d'hémorragies  répétées. 

L'évolution  de  la  maladie  est  en  général  progressive,  sa  durée  dépend 
de  la  nature  du  néoplasme,  de  son  volume,  de  son  siège,  de  l'état  général  du 
sujet;  elle  peut  varier  de  quelques  semaines  à  plusieurs  mois  et  à  plusieurs 
années.  La  mort  en  est  la  terminaison  habituelle,  elle  est  rarement  le  fait  de 
la  compression  de  la  moelle  en  elle-même,  sauf  dans  les  cas  de  lésions  de  la 
région  cervicale;  elle  peut  résulter  de  la  septicémie  consécutive  aux  escliares, 
de  l'infection  urinaire,  d'une  affection  cérébrale  concomitante  de  même 
nature,  d'une  maladie  intercurrente,  du  progrès  de  l'affection  générale 
(tuberculose,  syphilis)  dont  la  lésion  spinale  n'est  qu'une  des  manifesta- 
tions, d'une  myélite  aiguë  ascendante  de  voisinage;  quelquefois  l'affection 
demeure  indéfiniment  stationnaire,  la  guérison  a  même  été  observée,  et 
l'intervention  chirurgicale  a  plus  d'une  fois  réussi,  dans  des  cas  d'épaississe- 
1  nent  fibreux  de  la  dure-mère  (Mac-Ewen)  et  de  tumeurs  bénignes  (Athol 
Johnson,  Témoin),  à  faire  cesser  l'étranglement  de  la  moelle  et  à  restaurer 
la  motilité  dans  les  membres  paralysés. 


DIAGNOSTIC 

Gomme  on  l'a  vu,  la   compression  de   la   moelle  peut  être  méconnue 
quand  il  existe,  en  même  temps,  des  lésions  cérébrales  qui  attirent  sur  elles 

(*)  Jahrbuch  fur  Kinderheilkunde.  1878. 
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toute  l'attention.  En  dehors  de  ces  faits,  son  évolution  et  ses  symptômes 
sont  assez  caractéristiques  pour  permettre  de  la  reconnaître,  d'autant  plus 
que  les  affections  qui  présentent  avec  elle  une  analogie  clinique  plus  ou 
inoins  grande,  se  distinguent  de  leur  côté  par  des  traits  qui  leur  sont  parti- 
culiers. Ainsi  la  paraplégie  spasmodique  de  faille  laisse  intacts  la  sensibilité 
el  les  sphincters  et  ne  s'accompagne  d'aucun  trouble  trophique;  l'hystérie 
se  reconnaît  à  ses  stigmates  classiques,  la  myélite  diffuse  évolue  plus  rapide- 
ment sans  phase  douloureuse  prémonitoire  el  donne  lieu  à  (\v>  eschares  et 
à  de  l'atrophie  musculaire  étendues  et  précoces. 

Pour  compléter  le  diagnostic,  il  est  indispensable  de  rechercher  quelle 
est  la  cause  de  la  compression;  ici  le  problème  se  complique.  L'existence 
d'une  déformation  vertébrale,  l'apparition  dune  tumeur  à  la  région  dorso- 
lombaire,  la  présence  de  lésions  tuberculeuses,  syphilitiques  ou  sarcoma- 
teuses dans  différents  organes,  les  antécédents  morbides  du  sujet,  l'altération 
de  l'étal  général,  les  tares  héréditaires,  la  diffusion  des  symptômes,  l'évolu- 
tion plus  ou  moins  rapide  de  la  maladie",  tels  sont  les  différents  facteurs  qui 
peuvent  être  utilisés  dans  ce  but  el  qui  ont  permis,  assez  rarement  il  est 
vrai,  de  reconnaître  pendant  la  vie  la  nature  de  la  lésion. 

Quant  au  siège  de  la  tumeur  dans  le  rachis,  on  peut  l'apprécier  dans 
une  certaine  mesure  d'après  l'étendue  de  la  paralysie,  les  troubles  des 
sphincters,  la  distribution  des  douleurs  et  de  l'anesthésie  et  déterminer 
ainsi  à  quelle  hauteur  la  moelle  se  trouve  comprimée.  11  est  certains  cas  où 
la  lésion  peut  être  localisée  plus  exactement  encore  :  c'est  quand  la  para- 
lysie revêt  la  forme  hémiplégique,  elle  est  alors  le  signe  d'une  lésion  occu- 
pant seulement  une  des  parties  latérales  de  la  moelle  (Kohts). 


TRAITEMENT 

Dans  les  tumeurs  syphilitiques  de  la  moelle  et  des  méninges,  le  traite- 
ment spécifique  est  rigoureusement  indiqué;  s'il  s'agit  de  tubercules  soli- 
taires, on  aura  recours  à  la  médication  usitée  dans  les  affections  tubercu- 
leuses en  général,  dans  le  but  d'agir  moins  sur  la  lésion  spinale  elle-même 
que  sur  les  localisations  viscérales  nées  ou  à  naître  qui  précipiteraient  la 
terminaison  fatale.  En  dehors  de  ces  deux  cas,  le  traitement  médical  sera 
surtout  symptomatique  ;  on  soutiendra  l'état  général,  on  s'efforcera  de 
calmer  la  douleur,  de  diminuer  la  contracture  et  enfin  on  s'opposera  par 
une  antisepsie  bien  conduite  aux  accidents  d'infection  générale  qui  peuvent 
être  consécutifs  aux  eschares  et  aux  troubles  vésicaux.  Dans  la  pachy- 
méningite  tuberculeuse  à  l'état  fibreux  et  dans  certaines  tumeurs  bénignes, 
l'intervention  chirurgicale  a  été,  comme  nous  l'avons  vu,  tentée  avec 
succès  ;  elle  n'est  pas  malheureusement  sans  danger  et  on  a  vu  survenir  à  sa 
suite  une  méningo-myélite  ascendante  mortelle  (Zavaleta  et  Masi). 
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MALADIE  DE  LITTLE 
(TABES  SPASMODIQUE  INFANTILE) 

PAR  LE  Dr  PAUL  SIMON 
Professeur  à   la  Faculté  de   Nancy. 


APERÇU  HISTORIQUE 

• 

Cette  affection,  entrevue  par  Andry1  et  Delpech8,  décrite  par  Heine3  sous 
le  nom  de  paralysie  cérébrale  spas tique,  a  été  surtout  bien  étudiée  par  le 
chirurgien  anglais  Little4.  qui  en  fournit  le  premier  un  tableau  complet  et 
exact  et  en  a  reconnu  les  conditions  écologiques  les  plus  fréquentes.  Dans 
son  exposé  clinique,  cet  auteur  signale  l'hypertonic  des  quatre  membres, 
du  tronc  et  de  la  nuque,  mais  il  remarque  avec  raison  que  les  extrémités 
supérieures  sont  moins  atteintes  que  les  membres  inférieurs  et  il  insiste 
sur  le  peu  d'importance  de  la  paralysie  par  rapport  à  la  rigidité  :  comme  autres 
symptômes,  il  note  des  troubles  de  l'intelligence,  tantôt  légers,  tantôt  graves, 
jusqu'à  l'idiotie  complète,  une  difficulté  et  une  lenteur  spéciales  dans  l'arti- 
culation des  mots,  enfin  des  mouvements  choréiformes  qu'il  n'hésite  pas  à 
ranger  parmi  les  phénomènes  habituels  de  l'affection;  il  montre  que  la 
maladie  est  susceptible  d'amélioration,  surtout  du  côté  des  membres  supé- 
rieurs, et  enfin  il  insiste  sur  les  rapports  qui  unissent  l'affection  à  la  naissance 
avant  terme  et  aux  accouchements  laborieux  qui  détermineraient,  d'après 
lui,  des  hémorragies  méningées  ou  capillaires  cérébrales,  sans  que  toutefois 
la  naissance  difficile  soit  la  cause  unique  des  accidents. 

Cette  description  contient  en  germe  tout  ce  qui  a  été  dit  depuis  sur  la 
maladie  de  Little;  aussi  est-ce  avec  raison  que  le  nom  de  cet  auteur  est  resté 
attaché  au  syndrome  en  question. 

A  part  quelques  travaux  de  Strohmeyer8,  de  Rusch.  d'Âdams,  qui 
n'ajoutent  rien  d'essentiel  aux  faits  déjà  connus,  ce  n'est  guère  qu'à  partir 
de  1875  que  l'attention  est  appelée  de  nouveau  sur  la  maladie  de  Little.  A  ce 
moment,  Erb  et  Charcot  décrivent  presque  simultanément,  chez  l'adulte,  une 
parésie  des  membres  inférieurs  avec  exagération  des  réflexes  tendineux,  sans 
aucun  trouble  de  la  sensibilité,  qu'ils  attribuent  tous  deux  (avec  certaines 
réserves  de  la  part  de  Charcot)  à  une  dégénérescence  primitive  des  cordons 
antéro-latéraux.  Comme  on  le  sait,  cette  nouvelle  entité  morbide,  récemment 

(*)  L'Orthopédie.  1841. 
J-     Traité  de  l'orthomorphie,  1S-28. 
(3)  Beobacht.  iiber  Ldhmuttgsxustànde  (1er  unteren  Extrcmitâten.  Stutlgard,  1810. 

Transactions  of  the  obst.  Soc.  ofLondon,  1861. 
i5i  Voir  pour  la  bibliographie  la  thèse  de  Rosenthal,  Lyon.  180-2:  la  revue  critique  de  Lannois.  Renie 
de  médecine.  1895,  et  la  thèse  de  Hartmann.  Nancy,  ISOo. 
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réédifi  -  anatomique?  el  cliniques  on  peu  différente,  n'a 

■as  résisté  alors  au  contrôle  de  ranatonûe  pathologique;  mais  Erb  el  Chareol 

v[  depuis  Seeligmûller,   d'Espine   el    ftcot,  etc.,    en  avaient    signalé   des 

exemples  chez  I  enfant,  el   Chareol  avait  même  expressément  distingué  le 

spasmodique  «lu  jeune  âge,  « 1 1 1  î  devint  ensuite  synonyme  de  maladie  de 

Little,  tandis  que   celui  de  l'adulte  disparaissait  pour  un  temps   «lu  cadre 

uosologique.  Depuis,  la   question  a  été  remise  à  l'étude  de  tous  côtés  :   b 

pathogénie  deLittli  nouveau  discutée;  tandis  que  pour  Seeligmûller, 

ster,  Rupprecht,  Naef,  les  lésions  de  la  moelle  prédominent,   celles  du 

mi  n'intervenanl  que  dans      -       a   compliqués,  Ross,  Wolters,  Oster, 

idmettent  qu'il  s'agit  dans  tous  les  cas  de  lésions  du  cerveau,  opinion 

qui  a  définitivement  prévalu,  quoique  certains  auteurs  tendent  a  admettre 

un  tabès  spasmodique  causé  par  une  lésion  exclusivement  spinale    M 

D'autre  part,  l'anatomie  pathologique  s'enrichissail  de  quelques  faits 
nouveaux,  malheureusement  trop  peu  nombreux  et  insuffisamment  démons- 
tratifs; les  rapports  delà  maladie  deCittleavec  les  antres  diplégies  infan- 
tiles étaient  l'objet  de  mémoires  importants  et  souvent  contradictoires,  les 
ta i t s  cliniques  se  multiplaient;  enfin,  dans  ces  derni<     s  es,  la  question 

si  obscure  déjà  de  l'entité  symptomatique  et  écologique  de  Little  s'est  compli- 
quée par  la  publication  de  nombreux  faits  de  rigidité  familiale  dont  les  rap- 
ports avec  l'affection  qui  nous  occupe  sont  encore  vivement  contestes. 

DÉFINITION 

Avant  d'aborder  l'étude  clinique  de  la  maladie  de  Little.  il  convient 
d'abord  de  définir  nettement  ses  affinités,  son  étendue  et  ses  limites  qui  ont 
été  comprises  jusqu'ici  de  façons  fort  différentes.  II  existe,  comme  on  sait, 
chez  les  entant-,  différents  troubles  de  la  motilité  qui  constituent  une  série 

syndromes  connus  sous  les  noms  de  rigidité  spasmodique  généralisée, 
rigidité  paraplégique,  hémiplégie  spasmodique  bilatérale,  chorée  et  athé- 
ongénitales,  auxquels  on  peut  joindre  le  tabès  spasmodique  familial, 
de  notion  plus  récente  et  qui  se  rapproche  par  beaucoup  de  trait-  de  certaines 
s  iffections  précédentes.  Tous  ces  types  morbides,  bien  que  présentant 
des  différences  notables,  se  relient  cependant  les  uns  aux  autres,  soit  au 
point  de  vue  symptomatique,  soit  au  point  de  vue  étiologique,  d'une  manière 
étroite  pour  qu'on  soit  en  droit  de  se  demander  s'il  s'agit  véritable- 
ment d'entités  distinctes,  ou  s'il-  doivent  être  groupés  sous  le  même  vocable 
dans  une  description  commune. 

L'une  et  l'autre  opinion  a  été  défendue  :  ainsi  les  auteurs  anglais  et  amé- 
ricains, pour  la  plupart,  ne  font  aucune  distinction  entre  la  rigidité  spasmo- 
dique de  Little  et  l'hémiplégie  spasmodique  bilatérale;  pour  Freud*,  Rosen- 
thaï3.  Lannois4,  le  rapprochement  s'impose  entre  la  chorée  congénitale  et 

Traité  de  médecine  de  Charcot  et  Bouchard,  art.  Tabès  spasmodique. 
-    Fp.ecd  et  Rie.  Die  halbzeitige  Centr.  der  Kinder.  Wien. 
"     Th.  Lyon.  1-  l 

li  - 
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l'athétose  double  d'une  part  et  les  diverses  formes  de  la  rigidité  généralisée. 
D'après  M.  Raymond1,  les  états  pathologiques  désignés  sous  les  noms  de 
maladie  de  Little,  de  paraplégie  spasmodique,  d'hémiplégie  spasmodique 
infantile,  de  diplégies  cérébrales,  ete.,  ne.  sont  pas  des  espèces  morbides 
distinctes  :  «  ce  sont  simplement  des  types  qui -réalisent,  d'une  certaine  façon, 
l'association  de  quelques  symptômes  parmi  lesquels  dominent  la  contracture 
et  la  paralysie  motrice.  »  Telle  est  aussi  l'opinion  de  Sachs  (de  New-York), 
qui  considère  comme  irrationnel  d'étudier  séparément  les  hémiplégies  et 
les  diplégies  cérébrales. 

Au  contraire  P.  Marie2  admet  qu'il  existe  à  côté  du  tabès  spasmodique 
crai  (maladie  de  Little)  des  états  très  analogues,  mais  néanmoins  indépen- 
dants où  l'on  constate  sans  doute  une  rigidité  plus  ou  moins  généralisée, 
mais  avec  adjonction  de  troubles  intellectuels  et  de  phénomènes  convulsifs, 
et  dont  Fétiologie  etl'anatomic  pathologique  seraient  absolument  différentes  ; 
Brissaud3  se  montre  également  exclusif;  pour  lui,  la  maladie  de  Little  est  un 
type  parfaitement  défini,  où  il  n'entre  que  des  faits  homogènes  :  «  cest 
fine  paraplégie  spasmodique  congénitale  des  quatre  membres,  plus  pro- 
noncée aux  membres  inférieurs,  appartenant  en  propre  aux  enfants  nés 
avant  terme,  caractérisée  par  l'état  spasmodique,  plus  que  par  la  para- 
lysie, ne  se  compliquant  jamais  ni  de  phénomènes  convulsifs  ni  de 
troubles  intellectuels  et  susceptible  sinon  d'une  guérison  complète,  du 
moins  d'une  amélioration  progressive  ».  11  est  juste  d'ajouter  que  cet 
auteur  reconnaît  l'étroite  analogie  qui  existe  entre  la  rigidité  généralisée  et 
le  tableau  symptomatique  de  la  maladie  de  Little,  celle-ci  se  distinguant 
exclusivement  par  sa  prépondérance  aux  extrémités  inférieures  et  son  carac- 
tère plus  bénin  ;  il  admet  donc  dans  une  certaine  mesure  l'influence  écolo- 
gique du  travail  laborieux  et  de  la  parturition  anormale,  mais  par  contre  il 
exclut  complètement  du  cadre  de  la  maladie  de  Little  l'athétose  double,  la 
chorée  congénitale  et  l'hémiplégie  spasmodique  bilatérale. 

Au  milieu  de  ces  divergences,  il  y  a  place  pour  une  opinion  éclectique 
(Déjerine*,  Marfan5,  Haushalter6),  etc.,  plus  conforme,  semble-t-il,  aux  don- 
nées de  la  clinique.  Laissant  de  côté  les  affections  spasmodiques  familiales, 
sur  lesquelles  nous  nous  expliquerons  plus  loin,  l'hémiplégie  spasmodique 
double  nous  paraît  dès  l'abord  se  distinguer  nettement  de  la  maladie  de  Little 
par  son  étiologie  spéciale,  son  origine  non  congénitale,  l'existence  d'une 
paralysie  vraie  plus  marquée  dans  les  membres  supérieurs  comme  dans 
l'hémiplégie  vulgaire,  et  souvent  de  phénomènes  trophiques  variés;  elle  doit 
donc  être  mise  à  part  (Marfan,  Hartmann7). 

D'autre  part,  à  côté  de  la  forme  classique  de  la  maladie  de  Little,  con- 
stituée par  la  rigidité  paraplégique  ou  la  rigidité  généralisée  pures  sans 
phénomènes  cérébraux,  il  est  incontestable  qu'il  existe  des  types  mélangés 

(4)  Progrès  médical,  1874. 

(2)  Leçons  sur  les  mal.  de  la  moelle,  1892. 

(3ï  Semaine  médicale,  1894. 

(*j  Revue  mens,  des  mal.  de  l'enfance,  1892. 

(»)  Analyse  in  Revue  de  clin,  et  de  Ihér.,  1894. 

(6)  Revue  (h-  médecine,  1895. 

(i)  Th.  Nancy,  1895. 
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en  diverses  proportions  de  troubles  psychiques,  do  mouvements  convuteifs, 
de  choréo-athétose  et  même  de  paralysies  ( Rose n thaï).  Entre  ces  formes 
compliquées  et  les  formes  pures,  ni  l'anatomie  pathologique,  ni  rétiologie 
n'établissent  de  distinction  essentielle  (Hartmann) ;  bien  pins,  la  clinique 
nous  montre  i\vs  limites  mal  dcssin<V<  cl  des  termes  intermédiaires  nom- 
breux qui  interdisenl  de  les  séparer,  ('/est  qu'en  réalité,  si  la  rigidité  mus- 
eulaire  constitue  le  l'ail  constant  et  caractéristique  de  l'affection,  d'autres 
symptômes  peuvent  venir  ><•  grouper  auteur  d'elle  en  raison  sans  doute  de 
l'extension  du  processus  anatomique,  el  il  en  résulte  ainsi  des  formes  com- 
plexes, comme  l;i  pathologie  nerveuse  mois  en  offre  à  chaque  pas  <\e< 
exemples.  En  adoptant  cette  manière  de  voir,  nous  revenons  en  somme  à  la 
conception  de  Little  et  nous  pouvons  définir  le  tabès  spasmodique  infan- 
tile :  une  affection  congénitale  caractérisée  principalement  par  mie 
pseudo-paralysie  spasmodique  généralisée  on  a  forme  paraplégique 
capable  de  se  compliquer  de  troubles  intellectuels,  de  convulsions  el  <le 
mouvements  choréo-athétosiques. 

Notre  plan  est  tout  tracé  :  nous  étudierons  d'abord  la  forme  régulière  on 
classique  doni  la  rigidité  musculaire  est  sinon  le  symptôme  unique, an  moins 
le  phénomène  principal:  puis  les  formes  compliquées;  enfin  nous  consacre- 
rons quelques  lignes  aux  formes  frustes  on  atténuées  dans  lesquelles  la 
rigidité  musculaire  à  peine  ébauchée  ne  se  révèle  qu'à  une  exploration  minu- 
tieuse et  attentive  tout  en  gardant  sa  valeur  pathognomonique. 


SYMPTÔMES 

I.  Forme  classique.  —  La  maladie  de  Little  ne  s'observe  pas  seulement 
dans  le  jeune  âge,  on  peut  la  rencontrer  chez  l'adulte;  mais  il  s'agit  alors 
d'un  état  chronique  dont  l'origine  remonte  aux  premiers  moments  de  l'exis- 
tence, et  non  d'une  affection  développée  à  une  période  déjà  avancée  de  la  vie. 

Bien  que  toujours  congénitale,  l'affection  peut  n'être  pas  reconnue  dès  la 
naissance;  c'est  même  beaucoup  pins  tard,  ordinairement,  que  l'attention 
des  parents  est  éveillée  soit  par  du  strabisme,  soit  par  un  retard  et  une  diffi- 
culté dans  l'émission  des  premiers  mots,  soit  encore  par  une  rigidité  des 
membres  dont  on  s'aperçoit  par  hasard,  en  habillant  l'enfant,  ou  en  essayant 
de  l'asseoir  ou  de  le  faire  marcher. 

Cette  rigidité y  jointe  à  V absence  de  paralysie  vraie  et  d"atrophie 
musculaire,  est,  nous  l'avons  dit  déjà,  le  trait  dominant  de  la  maladie  de 
Little  :  tantôt  réduite  à  un  simple  défaut  de  souplesse,  elle  atteint,  dans  les 
cas  graves,  un  degré  tel,  quelle  immobilise  les  membres  dans  des  attitudes 
fixes  qu'il  est  très  difficile  de  modifier;  dans  les  formes  moyennes,  les  plus 
fréquentes,  les  membres  sont  susceptibles  de  mouvements  étendus  et  assez 
énergiques,  mais  gauches,  maladroits  et  mal  coordonnés. 

La  raideur  musculaire  n'est  pas  d'ailleurs  invariable  chez  le  même  sujet, 
parfois  elle  n  "apparaît  que  quand  l'enfant  est  dans  un  état  d'excitabilité 
exagérée,  par  exemple,  quand  on  le  pique  avec  une  épingle  ou  qu'on  veut  le 
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faire  marcher;  elle  augmente  par  la  fatigue  et  les  émotions  morales,  elle 
diminue  au  contraire  par  le  repos  et  pendant  le  sommeil. 

Dans  certains  cas,  la  plupart  des  muscles  du  corps,  ceux  des  membres 
inférieurs  et  supérieurs,  de  la  face,  du  tronc,  de  la  nuque  et  même  certains 
muscles  de  la  vie  organique  sont  pris  simultanément  :  on  a  décrit  cette  forme 
sous  le  nom  de  rigidité  généralisée.  Dans  h  paraplégie  spasmodique,  au 
contraire,  la  raideur  est  limitée  aux  membres  inférieurs,  les  bras  étant  peu 
touchés  ou  même  complètement  indemnes.  Ces  deux  types  cliniques  ne  sont 
pas,  dans  la  réalité,  aussi  nettement  différenciés  et  on  peut  sans  inconvé- 
nient les  confondre  dans  une  description  commune  :  dans  la  rigidité  généra- 
lisée,  la  raideur  prédomine  toujours  dans  les  membres  inférieurs  et  quand 
l'affection  marche  vers  la  guérison,  ce  sont  les  membres  supérieurs  qui  se 
dégagent  les  premiers,  de  telle  sorte  que  la  paraplégie  spasmodique  suc- 
cède à  la  rigidité  généralisée.  D*autre  part,  dans  la  paraplégie  spasmodique 
la  plus  pure,  en  apparence,  on  trouve  ordinairement,  dans  divers  groupes 
musculaires  de  la  face,  du  tronc,  des  membres  supérieurs  et  des  yeux,  des 
vestiges  dune  hypertonie  plus  ou  moins  accusée  qui  établissent  entre  cette 
forme   et  la  rigidité  généralisée  une  étroite  parenté. 

Le  faciès  des  enfants  atteints  de  la  maladie  de  Little  est  des  plus 
variables  :  quelques-uns  ont  une  expression  normale,  parfois  même  très 
intelligente,  vive  et  animée;  chez  d'autres,  la  rigidité  est  telle  que  les  traits 
sont  immobiles  et  comme  figés,  les  mâchoires  serrées  et  la  mastication 
impossible;  d'autres  fois  encore,  la  bouche  largement  ouverte  par  la  con- 
traction des  muscles  radiés,  le  volume  et  la  procidence  de  la  langue,  la 
salivation  continuelle,  donnent  à  l'enfant  une  physionomie  hébétée  et 
stupide  qui,  jointe  à  une  mimique  faciale  lente  et  contradictoire,  pour- 
rait faire  supposer  une  déchéance  intellectuelle  plus  grave  qu'elle  ne  l'est 
réellement. 

La  raideur  du  tronc  et  des  membres  se  présente  sous  différents  aspects, 
mais  toujours  avec  une  prédominance  marquée  dans  les  membres  inférieurs: 
dans  les  cas  extrêmes,  l'enfant  est  condamné  à  une  immobilité  presque 
absolue  ;  il  gît  inerte  dans  son  lit,  presque  incapable  de  tout  mouvement 
spontané;  les  bras  sont  serrés  contre  le  corps,  les  avant-bras  et  les  mains 
demi-lléchis,  les  doigts  repliés  dans  la  paume  de  la  main,  le  pouce  parfois 
en  abduction,  les  cuisses  en  flexion  sur  le  bassin  et  fortement  accolées,  les 
jambes  presque  étendues,  les  pieds  en  varus  équin,  soit  dune  façon  perma- 
nente, soit  seulement  par  intervalles,  la  tète  penchée  en  avant,  ou  fortement 
étendue  ou  encore  déjetée  de  côté  dans  un  torticolis  persistant.  Quand  on 
saisit  l'enfant  par  une  partie  quelconque  du  corps,  on  le  soulève  tout  dune 
pièce  comme  une  masse  rigide  et  compacte.  Les  mouvements  passifs  ren- 
contrent une  grande  résistance,  mais  la  raideur  domine  dans  les  muscles 
séducteurs,  comme  on  peut  s'en  assurer,  en  cherchant  à  séparer  les  deux 
cuisses  ou  à  écarter  les  bras  du  thorax.  En  général,  la  rigidité  est  moins 
accusée  dans  les  membres  supérieurs  tout  au  moins.  Au  repos,  ils  se 
présentent  parfois  en  extension  et  en  supination,  et  comme  ils  tendent  à 
reprendre  cette  position  quand  on  les   a  déplacés,    il  faut  bien   admettre 
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qu'il  y  a  là  une  attitude  forcée  spéciale  à  l'affection.  (Freud '-Rosenthal.) 

Les  mouvements  spontanés  sont  maladroits,  mal  adaptés  au  but  à 
atteindre,  on  les  a  comparés  très  justement  à  ceux  de  l'enfant  nouveau-né. 
Quand  le  malade  veut  saisir  un  objet,  sa  main  décrit  une  série  de  grands 
mouvements  oscillatoires  et  semble  planer  un  instant  au-dessus,  pour  le 
prendre  enfin  avec  lenteur  et  hésitation.  Ajoutons  que  les  membres,  sans 
offrir  de  véritables  mouvements  de  choréo-athétose,  témoignent  d'une  insta- 
bilité et  d'une  mobilité  singulières,  phénomène  qui  s'explique  parles  stimu- 
lations fréquentes  auxquelles  est  soumis  le  tissu  musculaire,  en  état  d'éré- 
thisme  permanent  (Brissaud). 

Si  on  fait  asseoir  le  malade  sur  une  «baise,  il  se  tient  la  tête  tléchie  sur 
la  poitrine,  rigide  et  enfoncée  dans  les  épaule-,  le  tronc  penché  en  avant,  la 
colonne  vertébrale  formant  une  courbe  à  convexité  postérieure,  grâce  au 
spasme  des  muscles  fléchisseurs  de  la  tête  et  du  rachis.  Les  cuisses  sont  à 
demi  fléchies  sur  le  bassin,  étroitement  accolées,  les  jambes  légèrement  flé- 
chies sur  les  cuisses  et  écartées  l'une  de  l'autre,  les  pieds  en  extension,  les 
pointes  tournées  en  dedans  et  souvent  entre-croisées.  Rar  suite  de  la  flexion 
des  cuisses,  reniant  repose  exclusivement  sur  les  ischions  et  parfois  il  faut 
L'attacher  à  sa  chaise  pour  l'empêcher  de  tomber.  La  difficulté  est  plus 
grande  encore  si  on  l'ait  asseoir  le  malade  à  terre,  les  cuisses  ne  pouvant  se 
fléchir  complètement,  il  tend  à  basculer  en  arriére  et  à  tomber  à  la  ren- 
verse. Quand  on  met  l'enfant  debout,  ses  jambes  se  raidissent  immédiate- 
ment, ses  cuisses  s'entre-croiseiit.  ses  pieds  se  placent  en  extension  forcée 
et  une  chute  est  inévitable  si  on  l'abandonne  à  lui-même.  Quand  la  rai- 
deur est  moins  marquée,  les  enfants  finissent  par  faire  quelques  pas,  sou- 
tenus sous  les  aisselles,  d'autres  peuvent  progresser  en  s'appuyant  sur  une 
chaise  qu'ils  poussent  devant  eux,  certains  peuvent  même  marcher  seuls, 
mais  lentement  et  d'une  façon  mal  assurée  :  on  les  voit  le  dos  courbé,  les 
bras  appliqués  contre  le  corps,  les  cuisses  et  les  genoux  demi-fléchis  et 
fortement  serrés,  les  jambes  écartées,  les  pieds  allongés  sur  les  jambes  avec 
leurs  pointes  tournées  lune  vers  l'autre.  A  chaque  pas,  l'enfant  soulève  péni- 
blement le  pied  du  sol  en  traînant  la  pointe  et  le  fait  passer  par-dessus  l'autre 
en  décrivant  un  arc  de  cercle,  tandis  que  le  tronc  s'incline  du  côté  opposé. 
Dans  ce  mouvement,  il  arrive  souvent  que  les  pieds  s'embarrassent  et  que  le 
sujet  menace  de  tomber. 

Quand  le  pied  repose  de  nouveau  sur  le  sol,  l'extension  du  tendon 
d  A  (bille  occasionne  dans  les  muscles  du  mollet  une  contraction  réflexe  qui 
donne  à  la  marche  un  caractère  saccadé  rappelant  de  tous  points  celui  qu'on 
observe  dans  les  paraplégies  spasmodiques.  Il  est  à  peine  besoin  d'ajouter 
que,  dans  les  cas  légers  et  dans  ceux  qui  tendent  à  s'améliorer,  la  marche  est 
plus  facile  et  tend  à  se  rapprocher  de  la  normale. 

La  rigidité  musculaire  n'est  pas  exclusivement  localisée  dans  les  membres, 
elle  frappe  en  général  les  muscles  qui  sont  les  plus  soumis  à  l'influence  de 
la  volonté  et  c'est  ainsi  que  nous  avons  noté  déjà  la  participation  de  la  face, 

{*)  Freud  et  Rie.  Loc.  cit. 
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du  cou,  de  la  nuque  et  du  dos.  Au  contraire  les  muscles  dont  le  fonctionne- 
ment dépend  plutôt  d'une  action  réflexe  que  d'une  incitation  volontaire  sont 
davantage  respectés,  sans  que  toutefois  cette  règle  soit  absolue  (Marie). 
En  effet  le  système  moteur  de  l'œil  est  souvent  intéressé  :  le  nystagmus  a 
été  quelquefois  noté  (Oster,  Hartmann).  Rouslotî1  signale  une  certaine 
paresse  de  la  pupille  à  Faction  de  la  lumière,  mais  c'est  le  strabisme  qui  a 
été  surtout  observé  :  Feer,  qui  l'a  bien  étudié,  dit  l'avoir  constaté  30  fois 
sur  100  cas  où  il  n'existait  pas  de  troubles  intellectuels  ;  pour  Freud,  il  serait 
plus  fréquent  dans  la  forme  paraplégique  et  en  effet  Rosentbal  l'a  rencontré 
4  fois  sur  lw2  cas  de  paraplégie  spasmodique,  tandis  qu'il  n'a  pu  l'observer 
qu'une  fois  sur  un  nombre  égal  de  cas  de  rigidité  généralisée.  Ce  strabisme, 
ordinairement  convergent,  a  été  diversement  interprété  :  Ziehl  pense  qu'il 
est  lié  parfois  à  des  troubles  de  la  réfraction  ;  on  sait  en  effet  que  l'hypermé- 
tropie est  une  des  causes  principales  du  strabisme  vulgaire  ;  mais  la  plupart 
des  auteurs  (Feer,  d'Espine,  Rupprecht)  admettent  qu'il  est  d'ordre  spasmo- 
dique et  analogue  à  la  raideur  des  autres  muscles.  Pour  P.  Marie  ces  deux 
opinions  contiennent  chacune  une  part  de  vérité  :  peut-être  un  certain 
nombre  de  cas  relèvent-ils  à  la  fois  de  l'un  et  de  l'autre  mécanisme. 

C'est  encore  à  la  rigidité  musculaire  qu  il  faut  rapporter  les  troubles  de  la 
déglutition  qui  ont  été  décrits  dans  la  maladie  de  Little  :  tantôt  c'est  le  pha- 
rynx seul  qui  est  pris,  le  malade  ne  peut  avaler  que  des  liquides  et  encore 
est-il  obligé,  pour  y  réussir,  de  se  placer  dans  le  décubitus  dorsal  (Haushalter). 
La  gène  n'est  pas  toujours  aussi  accusée  :  dans  un  cas  de  Rousloff,  les  pre- 
mières bouchées  étaient  avalées  librement,  mais  elles  devenaient  de  plus  en 
plus  pénibles  et  à  la  fin  l'enfant  était  obligé  de  faire  une  petite  pause  après 
laquelle  la  déglutition  se  faisait  de  nouveau  librement.  D'autres  fois,  c'est 
un  spasme  général  des  muscles  de  la  mastication  et  de  la  déglutition  :  chez 
un  malade  de  Haushalter,  dès  la  première  bouchée,  les  mâchoires  se  contrac- 
taient violemment,  tandis  que  la  langue  s'appliquait  contre  la  voûte  palatine, 
une  partie  des  aliments  passant  seule  dans  l'œsophage,  tandis  que  le  reste 
refluait  par  les  côtés  de  la  bouche. 

Signalons  enfin,  comme  phénomènes  exceptionnels,  les  troubles  de  la 
respiration  et  de  la  phonation  (Little,  Feer)  décrits  sous  le  nom  de  laryn- 
gisme  et  attribuables  sans  doute  à  un  spasme  des  muscles  du  larynx. 

Contrairement  à  ce  qu'on  pourrait  supposer,  les  sphincters  sont  ordinai- 
rement respectés;  cependant,  Immerwohl  a  rapporté  deux  cas  de  tabès  spas- 
modique infantile  où  il  existait  de  l'incontinence  des  urines  et  des  matières; 
j'ai  vu  moi-même  une  petite  fille  atteinte  de  maladie  de  Little  sans  troubles 
intellectuels  rester  gâteuse  jusqu'à  l'âge  de  6  ans  et  demi,  époque  où  elle 
commença  à  parler  et  à  marcher.  On  observe,  par  contre,  très  souvent,  de 
l'énurésie  nocturne  qui  est  sans  doute  en  rapport  avec  l'arrêt  de  développe- 
ment général  de  l'organisme.  A  côté  de  la  rigidité  musculaire,  il  faut  placer 
X exagération  des  réflexes  tendineux  qui  constitue  un  symptôme  des  plus 
importants.  On  la  constate  non  seulement  aux  membres  inférieurs  (réflexe 

(J)  Rousloff.  Med.  obz.,  1896,  t.  XLVI,  n»  20. 


MALADIE  DE  LITTJ  l  011 

patellaire,  elonus  du  pied),  mais  même  aux  membres  supérieurs:  tendons 
du  triceps  et  tin  biceps  au  bras,  tendons  du  poignet.  Leur  recherche  est 
parfois  difficile  en  raison  de  l'intensité  même  «le  la  contracture  et  dr<  rétrac- 
tions fibro-musculaires  consécutives.  On  peut  aussi  constater  des  réflexes 
périostiques  :  la  percussion  directe  des  os,  notamment  à  l'avant- bras,  est 
suivie  d'une  contraction  musculaire  très  apparente  (Marie). 

La  sensibilité  dans  tousses  modes  est  parfaitement  intacte,  les  réflexes  cuta- 
nés, le  sens  ninscnlaireet  l'excitabilité  électrique  ne  présentent  rien  de  spécial. 

Parmi  les  troubles  trophiques,  Brissaud  signale  comme  constant  un 
arrêt  ou  du  moins  un  retard  dans  le  développement  des  membres  inférieurs; 
il  en  résulte  que  la  taille  reste  au-dessous  de  la  moyenne.  Quant  aux  muscles 
eux-mêmes,  ils  ne  présentent  pas  d'atrophie  véritable,  mais  il  est  fréquent 
d'observer  des  rétractions  fibro-musculaires  qui  entraînent  d'>  déformations 
persistantes  pouvant  nécessiter  une  intervention  chirurgicale. 

On  a  noté  aussi  quelques  phénomènes  vaso-moteurs  sans  importance 
tels  que  le  refroidissement  et  l'aspect  marbré  de  la  peau,  la  cyanose  des 
extrémités  inférieures. 

Les  facultés  intellectuelles  sont  certainement  moins  indemnes  qu'on  ne 
l'admet  généralement  :  sans  doute,  chez  certains  enfants,  l'intelligence  est 
normale  et  même  pins  qu'ordinaire,  mais  beaucoup  sont  arriérés  et,  bien 
(pi  ils  puissent  se  développer  avec  l'âge,  ils  restent  souvent  médiocres  et 
d'une  infériorité  manifeste.  Le  développement  du  langage  articule  laisse 
souvent  aussi  beaucoup  à  désirer,  en  raison  de  la  difficulté  de  l'articulation 
des  mots,  mais  quelquefois  aussi  à  cause  du  retard  de  révolution  intellec- 
tuelle des  sujets.  11  est  des  enfants  qui  ne  commencent  à  parler  qu'à 
5  ans,  6  ans  et  pins,  et  encore  d'une  façon  incorrecte,  d'autres  à  9  ans  ne 
peuvent  articuler  un  seul  mot,  d'antres  encore  peuvent  parler  mais  n'ont  à 
leur  disposition  qu'un  vocabulaire  très  restreint. 

Chez  la  plupart,  il  existe  des  (roubles  de  caractère,  ils  sont  très  irri- 
tables, colères,  violents,  taquins,  souvent  peureux:  bref,  ils  présentent  les 
principaux  traits  de  la  dégénérescence  mentale  (Marie). 

On  a  noté,  dans  quelques  cas  exceptionnels,  des  déformations  du  crâne  : 
les  unes  sont  de  nature  rachitique  et  constituent  sans  doute  une  simple 
coïncidence;  d'autres  fois  il  s'agit  d'une  petitesse  très  prononcée  du  crâne 
due  à  une  ossification  précoce  des  sutures,  et  remarquable  par  la  présence 
d'une  petite  crête  le  long  de  la  suture  médiane.  Cette  déformation,  qui  parait 
être  d'ailleurs  exceptionnelle,  serait  liée  cà  la  maladie  de  Little  et  résulterait 
d'un  processus  morbide  intra-utérin,  entravant  à  la  fois  le  développement 
du  crâne  et  du  cerveau  (Rosenthal). 

Quant  aux  convulsions,  elles  ne  se  présenteraient  jamais  dans  les  cas 
qui  ont  pour  origine  la  naissance  avant  terme,  et  qui  revêtent  le  type  pur 
de  la  rigidité  spasmodique  (Marie,  Rosenthal).  Elles  sont  en  tout  cas  très 
rares  au  début  et  elles  disparaissent  par  la  suite.  Celles  qui  surviennent 
tardivement  se  produisent  d'ordinaire  à  l'occasion  d'une  maladie  fébrile, 
pneumonie,  fièvres  éruptives,  etc.,  elles  sont  donc  indépendantes  de  l'affec- 
tion primitive. 
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If.  Formes  frustes.  —  A  côté  du  type  classique  de  la  maladie  de  Little, 
ou  rencontre  fréquemment  des  formes  frustes  ou  atténuées  qui  se  prêtent 
mal  par  leur  diversité  à  une  description  d'ensemble,  et  dont  nous  devons 
nous  borner  à  esquisser  les  traits  généraux.  Ici  encore,  c'est  la  rigidité  mus- 
culaire qui  constitue  le  principal  symptôme,  mais  elle  est  peu  marquée  et 
souvent  difficile  à  constater.  Cependant  on  remarque  d'ordinaire  une  cer- 
taine résistance  dans  les  mouvements  passifs,  principalement  dans  les  mem- 
bres inférieurs  (adducteurs).  La  raideur  peut  encore  se  trahir  par  des  atti- 
tudes spéciales,  telles  que  celles  que  Freud  a  décrites  dans  les  membres 
supérieurs. 

Dans  certains  cas,  la  rigidité  est  plus  manifeste,  mais  elle  est  passagère; 
il  se  produit  par  instants  des  tensions  musculaires,  de  l'équinisme,  une 
flexion  des  gros  orteils,  ou  bien  il  faut  pour  la  mettre  en  évidence  que  l'en- 
fant soit  effrayé,  qu'on  le  saisisse  brusquement  ou  qu'on  le  mette  debout 
sur  ses  jambes.  Enfin  c'est  parfois  dans  les  mouvements  volontaires  que  la 
raideur  apparaît  :  les  membres  supérieurs  sont  inhabiles  et  maladroits,  les 
mouvements  de  la  langue  et  du  voile  du  palais  sont  mal  coordonnés,  la 
démarche  présente  un  caractère  spasmodique  plus  ou  moins  marqué. 

L'expression  de  la  physionomie,  le  retard  dans  le  développement  de 
l'intelligence,  du  langage  articulé  et  de  la  locomotion,  le  strabisme  et  enfin 
l'exagération  des  réflexes  tendineux  sont  autant  de  symptômes  d'une  valeur 
indiscutable  pour  le  diagnostic  de  ces  formes  cliniques. 

III.  Formes  complexes.  —  Elles  comprennent  les  cas  compliqués  de 
psyckopathies,  de  choréo-athélose,  de  convulsions  et  de  paralysies. 

Ces  dernières,  généralement  rares,  sont  d'ordinaire  très  peu  accusées; 
pour  les  parésies  faciales,  Freud  et  Rie  conseillent  d'examiner  avec  soin 
quel  est  le  côté  de  la  face  le  plus  innervé  quand  l'enfant  parle  :  c'est  cette 
é^ère  différence  qui  révélera  les  parésies  suspectes.  Quant  à  la  paralysie 
des  membres,  elle  est  plus  difficile  encore  à  reconnaître  et  dans  beaucoup 
de  cas  on  ne  sait  pas  ce  qui  appartient  h  la  paralysie  et  ce  qui  doit  être 
attribué  à  la  rigidité.  Rosenthal  conseille  dans  ces  cas  de  dresser  l'enfant 
sur  ses  pieds  :  ceux  qui  ont  de  la  paralysie  plieront  tout  de  suite  les  genoux, 
tandis  que  ceux  qui  ont  seulement  de  la  rigidité  verront  celle-ci  s'exagérer 
et  resteront  debout.  Bien  que  les  exemples  de  paralysies  fournis  par  cet 
auteur  ne  soient  pas  tous  également  démonstratifs,  la  réalité  des  paralysies 
ou  tout  au  moins  des  parésies  parait  certaine  :  dans  une  observation  de 
Rousloff  où  la  contracture  n'était  pas  excessive,  la  main  pendait  inerte,  les 
mouvements  des  doigts  étaient  faibles  au  point  que  le  malade  ne  pouvait 
prendre  ni  retenir  un  objet;  de  même  il  lui  était  impossible  d'atteindre  la 
clavicule  du  même  côté  et  de  toucher  l'omoplate  du  côté  opposé. 

Les  troubles  psychiques  sont,  par  contre,  des  plus  fréquents  :  légers  et 
en  partie  curables  dans  les  formes  pures  de  la  maladie  de  Little,  ils  peuvent 
atteindre  ici  l'imbécillité  et  l'idiotie  la  plus  complète,  sans  qu'il  existe  tou- 
tefois de  relation  constante  entre  l'affaiblissement  de  l'intelligence  et  le  degré 
ou  la  localisation  de  la  raideur  :  on  peut  voir  une  idiotie  grave  et  incurable, 
alors  qu'il  n'existe  que  des  troubles  relativement  légers  de  la  motilité. 
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L'idiotie  parail  être  en  rapport  plus  intime  avec  les  convulsions  :  celles-ci 
sont  assez  fréquentes,  soit  qu'elles  se  produisent  transitoirement,  soit 
qu'elles  deviennent  persistantes  et  revêtent  les  caractères  de  l'épilepsie.  Il 
est  à  remarquer  qu'elles  n'existent  pas  dans  les  cas  avant  pour  origine  la 
naissance  avant  ternit'  et  qu'on  les  observe  surtout  dans  ceux  dont  L'étio* 
logie  est  inconnue  (Rosenthal);  elles  sont  rares  dans  la  rigidité  paraplé- 
gique et  coïncident  plutôt  avec  la  choréo-atlietose  et  la    rigidité  généralisée. 

Plusieurs  auteurs  ont  signalé  des  déformations  crâniennes,  de  l'asymé- 
trie, de  l'aplatissement  du  crâne,  de  la  microcéphalie,  de  l'ensellure  crâ- 
nienne (Rousloff),  diverses  anomalies  portant  surtout  sur  l'occiput  (Ro- 
senthal i.  Quant  à  la  coexistence  de  la  chorëe  et  de  Vathétose  que  Freud  et 
Rie  regardent  comme  inséparables,  Hadden,  A.  Afoney,  Simpson  ont  insisté 
sur  l'existence  de  mouvements  spasmodiques  dans  la  maladie  de  Littlc  et  ont 
signalé  la  réunion  fréquente  des  trois  symptômes  :  paraplégie  spastique, 
mouvements  athétoïdes  et  troubles  cérébraux.  Les  mouvements  ehoréiques  et 
athétosiques  ont  été  aussi  signalés  par  Wolters,  Feer,  Hartmann  :  Feer  sur 
1  TU  cas  d'étal  spasmodique  congénital  des  membres  note  10  lois  des  mou- 
vements ehoréiques.  Les  mouvements  varient  d'intensité  et  de  siège  suivant 
les  sujets;  ils  peuvent  même  atteindre  la  lace.  On  les  constate  parfois  même 
au  repos,  d'autres  fois  ils  se  produisent  seulement  au  moment  des  mou- 
vements volontaires. 

On  a  signalé  enfin  dans  la  rigidité  spasmodique  des  tremblements  analo- 
gues à  la  maladie  de  Parkinson  (Andry),  à  la  sclérose  en  plaques  (Bourneville 
et  Pilletr.  ces  phénomènes  paraissent  être  exceptionnels. 


MARCHE  -  TERMINAISON 

La  maladie  de  Little  peut  rester  stationnaire  et  persister  avec  tous  ses 
caractères,  jusque  dans  l'âge  adulte  et  même  dans  la  vieillesse.  Les  formes 
pures  et  surtout  les  formes  atténuées  sont  susceptibles  d'amélioration  : 
après  un  certain  nombre  d'années,  la  raideur  abandonne  les  extrémités  supé- 
rieures pour  se  cantonner  dans  les  membres  inférieurs  qui  finissent  même 
quelquefois  par  se  dégager  à  leur  tour,  de  telle  sorte  qu'on  peut  considérer 
la  guérison  comme  acquise.  Mais,  dans  les  cas  compliqués,  le  pronostic  est 
des  plus  sévères:  l'imbécillité  et  l'idiotie  sont  définitives  et  incurables. 


ÉTIOLOGIE 

Les  causes  attribuées  à  la  maladie  de  Little  sont  assez  nombreuses  : 
quelques-unes,  telles  que  les  grossesses  répétées,  la  frayeur,  les  chagrins, 
les  irritations,  les  traumatismes  de  la  mère,  ont  été  souvent  invoquées  faute 
d'influences  plus  positives  et  ne  paraissent  pas  suffisamment  démontrées. 
L'étiologie  de  Little,  c'est-à-dire  l'accouchement  prématuré  et  la  naissance 
asphyxique  avec  ou  sans  intervention  obstétricale,  est  sans  contredit  la  plus 
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fréquente  ;  on  peut  y  ajouter  la  naissance  gémellaire,  les  jumeaux  pouvant 
être  comparés  à  des  enfants  nés  prématurément  et  naissant  d'ailleurs  souvent 
avant  le  terme  normal  (Lannois). 

La  naissance  avant  terme  et  l'asphyxie  à  la  naissance  ont  ordinairement 
une  expression  clinique  différente  :  ainsi,  parmi  les  cas  dus  à  un  accouche- 
ment prématuré,  le  plus  grand  nomhre  présente  le  type  de  la  rigidité  para- 
plégique, tandis  que,  dans  la  naissance  laborieuse  ou  asphyxique,  il  se  produit 
une  rigidité  généralisée. 

D'autre  part,  dans  82  pour  100  des  cas  purs,  c'est-à-dire  de  ceux  où  il 
n'existe  ni  troubles  intellectuels  ni  convulsions,  c'est  la  naissance  avant 
terme  qui  est  en  cause  ;  l'accouchement  laborieux  entraine  au  contraire,  le 
plus  souvent,  des  formes  compliquées  de  manifestations  cérébrales  (Feer). 

Tout  ceci  n'a  rien  d'absolument  constant,  car  la  rigidité  généralisée 
peut  succéder  aussi  à  la  naissance  avant  terme;  la  paralysie  spasmodique  a 
été  plusieurs  fois  observée  à  la  suite  d'accouchements  laborieux  (Rosenthal)  ; 
enfin,  d'autre  part,  la  naissance  avant  terme  se  rencontre  dans  17  pour  100 
des  cas  compliqués. 

Sur  270  cas,  y  compris  ceux  où  il  existe  simultanément  de  la  choréo- 
athétose  et  même  de  l'hémiplégie,  Freud  signale  indifféremment  l'accouche- 
ment avant  terme,  la  grossesse  gémellaire,  l'asphyxie  du  nouveau-né,  les 
troubles  psychiques  chez  la  mère,  les  traumatismes,  les  affections  intra- 
utérines.  On  ne  saurait  donc  se  prévaloir  des  conditions  étiologiques  pour 
établir  une  distinction  ni  entre  la  rigidité  généralisée  et  la  paraplégie  spas- 
modique, ni  entre  les  formes  simples  et  compliquées  de  la  maladie  deLittle. 

D'ailleurs,  si  on  réfléchit  que  beaucoup  d'enfants  nés  avant  terme  ou  en 
état  d'asphyxie  se  développent  régulièrement  et  sans  présenter  aucune 
anomalie  et,  d'autre  part,  que  l'étiologie  de  Little  manque  dans  un  tiers  des 
cas  de  tabès  spasmodique  infantile  (Rosenthal),  on  est  en  droit  de  se  deman- 
der' s'il  ne  faut  pas  faire  intervenir  d'autres  facteurs,  capables  peut-être  de 
provoquer  l'accouchement  avant  terme,  mais  en  tout  cas  d'amoindrir  la 
résistance  du  fœtus  et  de  le  rendre  plus  facilement  vulnérable. 

Quelques  auteurs  (A.  Money,  Ankle,  Fournier)  ont  incriminé  la  syphilis. 
Mais  Brissaud  s'est  élevé  contre  cette  idée  et  d'ailleurs,  sur  179  cas  rassem- 
blés par  Naef  et  Feer,  la  syphilis  ne  figure  pas  une  seule  fois. 

L'influence  des  maladies  infectieuses  du  fœtus  semble  moins  contes- 
table ;  elles  doivent  être  distinguées  de  celles  qui  frappent  le  nouveau-né 
et  qui  entraînent  non  la  rigidité  de  Little,  mais  l'hémiplégie  spasmodique 
bilatérale  dont  les  caractères,  comme  on  le  verra,  sont  notablement  différents. 

L'hérédité  joue  certainement  un  grand  rôle  dans  la  genèse  de  la  maladie 
de  Little  :  la  consanguinité  des  parents  est  signalée  par  Seeligmûller,  Bour- 
neville,  Déjerine,  Hartmann.  J'ai  observé  moi-même  un  cas  de  rigidité 
oénéralisée  chez  un  enfant  né  à  terme  et  dans  des  conditions  normales,  où  je 
n'ai  pu  relever  d'autre  étiologie.  L'alcoolisme,  l'épilepsie,  l'imbécillité, 
^aliénation  mentale  (Yolters,  Foerster,  Ruhle),  la  sclérose  en  plaques, 
l'hystérie,  la  chorée  sont  signalés  dans  un  certain  nombre  de  cas,  notam- 
ment dans  les  formes  compliquées.  Quant  à  l'hérédité  similaire,  elle  ne 
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paraît  jouer  aucun  rôle,  la  transmission  directe  n'a  pas  été  observée!  Lannois). 
Cependant  il  existe  des  Faits  nombreux  de  rigidité  spasmodique  familiale1 
dont  l'aspect  clinique  est  identique  à  la  maladie  de  Little  et  dans  lesquels  on 
a  même  relevé  quelquefois  l'accouchement  laborieux  comme  circonstance 
étiologique  (Schùltzc)*.  Doit-on  établir  une  distinction  radicale  entre  cette 
rigidité  familiale  et  la  maladie  de  Little,  ou  bien  ces  deux  affections  n'en 
forment-elles  en  réalité  qu'une  seule?  Quelques  exemples  choisis  parmi  les 
cas  de  rigidité  pure  sans  mélange  de  phénomènes  complexes  nous  permet- 
tront de  résoudre  cette  question  dans  la  mesure  du  possible. 

Pelizain5,  qui  a  le  premier  relaté  des  faits  de  ce  genre,  a  constaté,  chez 
cinq  membres  d'une  même  famille,  de  la  contracture  des  membres  inférieurs 
avec  exagération  des  réflexes  tendineux,  de  la  maladresse  dans  les  bras,  de  la 
lenteur  de  la  parole  et  de  l'affaiblissement  intellectuel.  Mais  il  existait  du 
nystagmus  qui  se  montra  trois  mois  après  la  naissance;  les  troubles  de  la 
parole  n'apparurent  qu'à  l'âge  de  5  ans. 

Dans  les  observations  de  krafft-Ebing\  il  s'agit  de  2  garçons,  âgés  de 
6  et  de  1  l  ans,  et  de  leur  sœur,  âgée  de  15  ans;  il  existait  du  nystagmus 
et  de  la  contracture  des  membres  inférieurs  seulement;  le  début  chez  l'un 
remontait  à  la  première  enfance,  chez  les  autres  à  l'âge  de  3  et  de  5  ans, 
alors  que  les  enfants  marchaient  librement.  L'affection  se  développa  pro- 
gressivement jusqu'à  l'âge  de  10  ans  et  demeura  alors  stationnaire. 

Les  faits  de  Newniark5  sont  à  classer  dans  la  même  catégorie  :  dans  une 
première  famille,  une  fille  de  15  ans  et  un  garçon  de  5  ans  présentaient  une 
paraplégie  spasmodique  qui  débuta  à  l'âge  d'un  an;  dans  une  autre,  5  enfants 
furent  pris  de  symptômes  identiques  entre  9  et  14  ans  et  demi.  Il  y  a  quel- 
que temps,  Erb6a  repris  la  question  et  y  a  ajouté  deux  observations  d'enfants 
nés  de  parents  consanguins  qui  tombèrent  malades  tous  deux  à  l'âge  de 
4  ans  et  offrirent  le  tableau  classique  de  la  paralysie  spasmodique. 

Enfin  Souques7,  Pribram8  et  plus  récemment  Hochbaus9  ont  relaté  des 
faits  semblables  également  non  congénitaux  et  à  évolution  progressive. 

Dans  tous  ces  cas,  il  existe  une  paraplégie  spasmodique,  mais,  outre  la 
fréquence  relative  du  nystagmus  qui  ne  se  rencontre  qu'exceptionnellement 
dans  la  maladie  de  Little,  ce  qui  frappe  tout  d'abord  c'est  le  début  tardif  des 
accidents,  entre  la  première  et  la  quinzième  année  et  surtout  la  marche 
croissante  de  la  paraplégie  spasmodique  jusqu'à  un  âge  plus  ou  moins  avancé 
où  elle  subit  un  temps  d'arrêt  sans  jamais  revenir  en  arrière.  C'est  exacte- 
ment l'opposé  de  la  maladie  de  Little  où  la  raideur  est  d'emblée  à  son  maxi- 
mum et  va  plutôt  en  s'atténuant  dans  la  suite.  Celle-ci  est  une  affection 
congénitale  ;  elle  paraît  liée  à  un  trouble  dans  l'évolution  et  le  développc- 

(l)  V.  Freud.  Neurogl.  Centralblalt,  1895. 

(*)  Deutsche  med.  Woch.,  1889. 

(5)  Areh.  f.  Psychiatrie.  XVI,  1885. 

(*)  Wien.  klin.  Wocfiensch.,  n°  77, 1892. 

(5)  American  Journ.  ofmed.  Se.  avril  1893. 

(6)  Zeitschrift.  Bd.  VI,  1893. 

(7)  Revue  neurologique,  1893. 

(")  Verein  f.  psycli.  etc.,  in  Wiener  Wanderversamml.  in  Prap.,  1895. 

(9j  Deutsche  Ze'tt.  f.  Nervenheilkunde,  t.  IX.  Drittes  und  Merles  Heft,  1896. 
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litres  nerveux  :  l'autre  est  acquise  et  ne  peut 
pie  d'un*        _  s  .  une  altération  règress  -       rdons 

s    s    ts  une  influence  qui  n     -     si  re  inconnue.  La  similitude 

s  s]  nos  cliniqu-  -       -  sa  racheter  cette  dualité  d'origine  et  il 

parait  plus  de  rapprocher  b     <pditéspas  fami- 

liale delà  parah  si-   -  -  nodique  héréditaire  de  Stnimpell,  bien  qifici 

utiques  ssenl 

si  rve  que  dm  les  hommes,  tandis  que  la  rigidité  familiale 
dans  les  deux  sexes.  La         s  st  indécise,  et  ^eule 

l'anatomie  pathologique  parviendra  à  la  résoudre. 


PATHOGENIE  -  ANATOMIE   PATHOLOGIQUE 

Gomme  nous  lavons  vu.  c'est  la  contracture  q  lue  le  phénomène 

dominant  de  la  maladie  de  Little:  elle  est        s  [ne  Tunique  symptôme  des 
formes  -  s;        s  les  «s  liquées .    .  -  ■  s       uvements 

•nvulsio:  s,       s  t  s  ps  es,    mais  elle 

l'union  de  ces  apparence  disparates. 

Quelle  en  est  la  cause,  pourquoi  est-elle  plus  marquée  dans  les  membres 

es        ncîher  an  s  < le  paralysie,  telles 

os  que  nous  -     .aminer. 

La  contracture  est  en  quelqu    -  s       -     aux  pyramidaux, 

ceux-<    -  _   soV  transmettre  aux  cellu  s  grises  anl 

s,  parties  ite  irritation  de  leurs  fibres 

umuniqii  -  -    t  détermine  des  spasmes  s  ires; 

insi  (pie  s'explique  1:  _      -     -  séeutive  à  1    - 

ro-latéraux.    Doua  le  cas  actuel.  1  "hyp 
d'uni  s         s    pyramidale  n'est  pas  soutenable.  par  a  son  que  l'affec- 

tion est        _  oitale  et  survient  par        -  une  période  de  la  vie  où  le 

s     u  pyramidal  n'est  pas  encore  complètement 

-    former  que  vers  la  fin  du  cinquième  mois  de  la 
vie  fœtale,  que  ses  tïhi  es  tent  de  myéline  qu'à  la  fin  du  nen  • 

s  _  -       achever:  plet  n'a  lieu  qu'à  une 

époque  beaucoup  pli-        _  »      _■        "  ans  et  demi 

peut  i:  autrement  le  rôle  du  faisceau  pyramidal  v>-  - 

vis  des  cellule  se  i  st  permis  <;    s         -erque  la  substance 

_         de  la  moelle  est  normalement  dans  un  état  d'excitation  permanente  et 
que  i  :ale  exerce  sur  elle  une  action  modératrice  par  l'intermé- 

diaire des  fibres  pyramidales:  que  cette  voie  de  transmission  - 
et.  par  l'action  propre  des  cellules  spinales,  la  contracture  apparaîtra. 
Partant  de   cette  h  la   plupart   des  auteurs   se   sont    tro 

rd  pour  admettre  que   la   lés  st     te  de  la  maladie  de   Little 

m   défaut  de  dévdom  -       s     aux  pyramidaux.  Pour 

M.  Brissaud.  qui  n'adn  -    i  maladie  de  Little  que  la  rigidité  parapL  _ 

-    a  de  phénomènes  cou 
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qu'il   considère   comme  appartenant  exciusivemenl 

me  qu'il  Eauf  demander  b 
teloppemi  ot.   D1  près  lui.   raecouchemenl 
terme  semble  -  s  fonctions  ess     tiellei 

lia  fœtus  qui  s  ctions  d'évolution.  <  Quand  l'enfanl 

i  terme,  il  esl  complel  el  l.iit  pour  b  i  .il  n'a 

plu-,   poui    p  i  faii      -         solution,  b  phique   qui  • 

propre  de  la  i  va  s  suit  ml  les   p  a  -I»-  b  fie 

_   md  jour  qui  sont  d'u  moindre  que  cens  de  b  fie  intra- 

utérine.  Or  i  esl  pendant  les  derni<     a  -       lines  de  b  rie  intra-utérine  qu»- 

u    parai  hève  s  .        -  cet 

semaines  que  s'établit  I    _  -         i  finale  qui  représentera 

plu-  tard  le  faisceau  pyramidal,   c'est-à-dire  k  -  mouvements 

:    :  es.   L\    :  nt  qui  roil  b  luiui-i         s      mois  perd  du 
privilèges  du  fœtus;   1        a       i  pyramidal,  le  dernier  qui  reste  à  d 
ste  plus  .m  moment  de  b  nais*        :  il  ne  lui  fallait  dans  le  sein  d 
ne]  'j  -  semaines  pour  être  complet,  il  lui  kaudra,  an  dehors, 

a    Dois  et  A  -  a       ir  aboutir  a  mie  maturité  qui  peut-être  m    i 

jamais  parfaite.  » 

Dan»  un  accouchement  difficile,  it  qu'il  puis»   a 

lésions  [mes;  u  <iu  nouveau-né  est  peu        -  si  ml  *-t  pi 

difnuenf    Feer  :  les  traumatismes,  les  .     sa      s,  en  quelque  point  qu'ils 
«vent   ii.     ss        nenl   porter  leur  maximum  d1  sur  b 

b  moins  résistante  et  cette  partie  de  moindre 
ment  le  faisceau  pyramidal  :  celui-ci  en  i  '      s1  st  développé  le  derniei 
gaine  de  myéli  -  complètement  formée  ne  peul 

s  mssi  efficacement  que  le  sont  les  fibres  d'un 
Pour  d'antres  auteurs,  b  maladie  de  Little    résulte  d'une  bémoi     . 
ménii  g      a     s-      chnoïdienne  eons  -  spbyxique 

produisant  au  niveau  des  tunes  a  a         ois  mort-     - 

suite  de  dystocie,  on  i      -  le  l'hémispto 

;  une  nap      -     _  due,  plus         ss<    sur  b  ligne  médian»-  el  s'amincis- 
aanf  à  mesure  qu'on  se  rapproche  de  b  base  du  tte  hémori   _ 

:  la  rupture  des  veines  -  rendent  dans  Le  sinus 

dînai  supérieur  donnerait  lieu,  suivant  son  étendue,  à  b  rigidii 
gique,  à  la  rigidité  généralis  a      ubles  intellectuels 

i  psychîquf  serait  II.  :  un 

Jusqu'ici  l'anatomie  pathologique  n'a  pu  trouver  antre        s     sinon  que 
i     sions  observées  dan-  la  maladie  de  Little  portent  exclusivement  sur  le 
in   :  s'il  existe  un  t       s  -     -modique  ital  par  lésion  spinale 

primitive  et  autonome,  cela  n'est  aucunement  démontré.  Les 
braies  sonl  des  plus  >les,  et  généralement  i  [es  :  il  est  juste  de 

d'ailleurs  que.  parmi  les  autopsies  publiées,  il  n'y  eu  a  aucune  qui  se 
rapporte  a  la  rigidité  paraplégique  paire  :  on  a  trouvé  dan-  queujm  - 
(Otto,  Roos   un  développement  incomplel  des  lides  et  de  l\  pon 

phalie:   dans   un    cas   de    Schultte   les    faisceaux   pyramidaux   manquaient 
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presque  complètement;  ailleurs,  il  existait  de  la  sclérose  et  de  l'atrophie  du 
cerveau,  de  la  dégénérescence  et  de  l'atrophie  des  quatre  cinquièmes  des 
pédoncules  et  des  faisceaux  pyramidaux  (Bechterew),  de  l'atrophie  céréhrale 
(Ilenoch,  Déjerine  et  Sollier),  de  la  porencéphalie  (Heuhner),  des  cavités 
purulentes  (Putnam),  etc.,  toutes  lésions  terminales  et  ne  permettant  pas  de 
juger  de  la  nature  du  processus  originel  (Raymond). 

Les  faits  les  plus  probants  sont  peut-être  celui  de  S.  Mac-nutt  où  il  existait 
une  atrophie  des  circonvolutions  motrices,  du  lobule  paracentral  et  des 
parties  voisines  des  circonvolutions  frontales,  de  l'épaississement  des  mé- 
ninges et  une  dégénérescence  des  faisceaux  pyramidaux  dans  la  protubé- 
rance et  la  moelle  et  surtout  celui  de  Railton  où  l'autopsie  a  révélé  une 
dépression  au  niveau  de  la  zone  motrice  avec  épaississement  de  la  pie-mère 
indiquant  un  foyer  ancien  d'hémorragie  méningée. 

En  l'absence  de  documents  vraiment  positifs,  nous  sommes  réduits  à 
faire  appel  à  la  physiologie  pathologique  pour  arriver  à  une  interprétation 
rationnelle  de  la  nature  de  l'affection.  Il  faut  d'abord  remarquer  que  la 
rigidité  n'est  pas,  à  proprement  parler,  un  phénomène  pathologique;  elle 
existe  normalement  dans  une  certaine  mesure  chez  le  nouveau-né  où  on  peut 
la  considérer  comme  l'expression  d'un  état  fœtal  de  l'innervation  qui  n'a 
pas  encore  atteint  son  développement  complet  (Anton).  On  conçoit  aisément 
que  cette  rigidité,  loin  de  tendre  à  disparaître,  s'accentue  au  contraire  davan- 
tage si  le  cerveau  ne  se  développe  pas  ou  se  développe  mal  et  par  suite  ne 
peut  remplir  son  rôle  d'arrêt  sur  l'innervation  spinale  (Rosenthal).  On  doit 
donc  considérer  la  rigidité  spasmodique  comme  le  signe  d'un  retard  dans  le 
développement  du  cerveau,  et  ici  le  faisceau  pyramidal  aura  d'autant  plus  à 
souffrir  qu'il  est  moins  avancé  dans  sa  structure  que  les  autres  parties  du 
cerveau.  Mais,  si  on  rapproche  des  troubles  de  la  motilité  l'état  arriéré  de 
l'intelligence  et  du  langage  articulé  qui  s'observe  même  dans  les  formes  sim- 
ples de  la  maladie  de  Little,  on  sera  contraint  d'admettre  que  cet  arrêt  de 
développement  ne  se  borne  pas  aux  fibres  pyramidales,  mais  qu'il  doit  porter 
aussi  sur  l'écorce  qui,  pour  n'être  pas  altérée  toujours  morphologiquement, 
peut  néanmoins  être  frappée  d'inhibition  et  atteinte  dans  son  fonctionne- 
ment régulier.  Dans  cette  théorie,  l'influence  étiologique  de  l'asphyxie  et  du 
traumatisme  à  la  naissance,  de  même  que  celle  des  maladies  fœtales,  est 
facile  à  saisir  ;  celle  de  la  naissance  avant  terme  est  peut-être  moins  certaine  . 
quand  on  songe  que  les  enfants  atteints  d'une  malformation  cérébrale  naissent 
souvent  prématurément  et,  d'autre  part,  que  beaucoup  d'enfants  nés  avant 
terme  se  développent  d'une  façon  parfaitement  normale,  on  est  en  droit  de 
se  demander  s'il  ne  faut  pas  faire  intervenir  dans  ces  cas  quelqu'une  de  ces 
tares  héréditaires  dont  nous  avons  parlé  et  qui  jouent,  comme  on  sait,  un 
rôle  si  important  dans  la  genèse  des  affections  du  système  nerveux. 

La  maladie  de  Little  consisterait  donc  essentiellement  en  un  arrêt  de 
développement  du  cerveau,  principalement  du  faisceau  pyramidal-,  cet 
arrêt  de  développement  pourrait  être,  dans  certains  cas,  primitif  et  autonome 
(accouchement  prématuré),  plus  souvent  il  serait  consécutif  à  une  lésion 
traumatique  ou  inflammatoire  du  cerveau  qui,  outre  son   effet   destructif 
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propre,  serait  capable  d'exercer  une  action  suspensive  sur  L'évolution  et  le 
fonctionnement  des  territoires  avoisinants,  et  c'est  ainsi  que  le  même 
syndrome  clinique  pourrait  résulter  de  lésions  anatomiques  diverses  comme 
celles  qu'on  a  rencontrées  dans  les  quelques  autopsies  qui  ont  été  pratiquées. 

Quoi  qu'il  en  soit.  L'hypothèse  étant  admise,  les  troubles  psychiques 
s'expliquent  aisément  par  la  participation  de  la  zone  corticale  antérieure  du 
cerveau;  quant  à  ta  choréo-athétose,  il  suffit  pour  la  produire  dune  lésion 
des  libres  pyramidales  en  un  point  quelconque  de  leur  trajet  pourvu  toute- 
fois que  leur  destruction  ne  soit  pas  complète.  On  comprend  ainsi  comment 
certains  cas  sont  susceptibles  d'amélioration  et  peuvent  même  aboutir  à  une 
guérison  complète  :  si  la  lésion  initiale  est  peu  étendue  ou  peu  profonde, 
surtout  s'il  ne  s'agit  que  d'un  retard  dans  le  développement  du  faisceau 
pyramidal,  celui-ci  peut  achever  progressivement  son  évolution,  ou  bien  il 
s'établira  une  voie  de  transmission  compensatrice  :  c'est  en  effet  dans  les 
formes  simples  que  l'on  peut  observer  une  terminaison  favorable;  dans  les 
cas  graves,  au  contraire,  le  mal  sera  irrémédiable,  l'idiotie  pourra  être 
complète,  la  raideur  définitive  et  incurable. 

La  prédominance  de  la  rigidité  musculaire  dans  les  membres  inférieurs 
dépend  de  ce  fait  que  la  lésion  primitive  est  plus  accusée  au  niveau  du 
lobule  paracentral.  Celui-ci  est  de  tous  les  départements  de  la  zone  corticale 
le  plus  mal  irrigué;  les  libres  qui  en  émanent  et  qui  sont  destinées  au 
membre  inférieur  éprouveront,  par  conséquent,  un  retard  plus  grand  dans 
leur  développement  (Brissaud).  On  a  vu,  d'autre  part,  que  les  hémorragies 
méningées  d'origine  obstétricale  ont  leur  maximum  vers  la  ligne  médiane,  à 
la  partie  supérieure  des  circonvolutions  motrices;  ici  encore  le  lobule  para- 
central  est  davantage  intéressé. 

Quant  à  la  faible  importance  de  la  paralysie  par  rapport  à  la  rigidité,  elle 
est  plus  difficile  à  interpréter.  On  peut  l'expliquer  par  la  suspension  de  l'in- 
fluence cérébrale  sur  les  centres  médullaires  et  la  persistance  de  l'innerva- 
tion spinale  des  muscles,  mais  cette  hypothèse  n'est  pas  démontrée. 


DIAGNOSTIC 

Sauf  dans  les  formes  frustes,  le  diagnostic  de  la  maladie  de  Little  n'offre 
pas  de  sérieuses  difficultés.  La  rigidité  musculaire,  l'exagération  des  réflexes 
tendineux,  l'intégrité  des  sphincters  et  de  la  sensibilité,  le  strabisme,  les 
troubles  de  l'intelligence  et  de  la  parole  sont  des  signes  d'une  constatation 
facile,  et  joints  à  l'origine  congénitale  de  la  maladie,  ils  constituent  un  grou- 
pement pathognomonique.  Cependant  il  existe  chez  l'enfant  d'autres  affec- 
tions spasmodiques  dont  il  importe  de  rappeler  brièvement  les  principaux 
caractères  différentiels. 

La  compression  lente  de  la  moelle  et  la  myélite  timnsverse,  lorsqu'elles 
siègent  à  la  région  cervicale,  donnent  lieu  à  une  contracture  des  4  membres 


avec  exagération  des  réflexes,  mais   les  troubles  cérébraux  font  défaut  et 
d'autre  part  il  existe  des  troubles  sensitifs  et  trophiques,  de  la  paralysie 
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des  sphincters  et  dans  le  cas  de  mal  de  Pott  une  déformation  vertébrale.  Le 
début  non  congénital  de  l'affection  appuie  encore  le  diagnostic. 

V hémiplégie  bilatérale  infantile  consécutive  à  une  hémorragie,  un 
ramollissement,  une  encéphalite,  etc.,  affectant  les  deux  hémisphères  céré- 
braux, rappelle  de  très  près  la  maladie  de  Little,  elle  en  diffère  cependant  par 
son  mode  de  début  et  ses  principaux  symptômes.  Exceptionnellement  congéni- 
tale, elle  survient  le  plus  souvent  dans  le  cours  de  la  première  année,  sur- 
tout à  l'époque  de  la  dentition  :  l'enfant  est  pris  tout  à  coup  de  convulsions 
généralisées  qui  laissent  à  leur  suite  une  paralysie  des  4  membres,  flasque 
d'abord,  rigide  ensuite,  comme  dans  l'hémiplégie  vulgaire  de  l'adulte.  Cette 
paralysie  est  le  véritable  trait  distinctif  de  l'affection;  de  plus,  à  l'opposé  de 
la  maladie  de  Little,  les  bras  sont  toujours  plus  pris  que  les  jambes,  enfin 
on  constate  dans  ces  cas  un  arrêt  de  développement  des  muscles  et  des  os 
(Déjerine),  qui  n'existe  pas  dans  le  tabès  spasmodique. 

La  sclérose  en  plaques  est  certainement  très  rare  chez  l'enfant, 
comme  Marie  lui-même  l'a  reconnu;  dans  cette  affection,  comme  dans  la 
maladie  de  Little,  il  existe  une  rigidité  spasmodique  des  membres  inférieurs, 
mais  celle-ci,  au  lieu  d'être  d'emblée  permanente,  apparaît  au  début  sous 
forme  de  contractures  passagères  et  ne  s'installe  que  dune  façon  progres- 
sive ;  le  nystaginus,  très  rare  dans  la  maladie  de  Little,  est  presque  la  règle 
dans  la  sclérose  en  plaques;  d'ailleurs  les  troubles  spéciaux  de  la  parole,  le 
tremblement,  la  marche  de  l'affection  constituent  des  caractères  différentiels 
plus  que  suffisants.  Dans  la  maladie  de  Thomsen,  la  rigidité  n'apparaît 
qu'au  moment  des  mouvements  volontaires  et  n'existe  pas  au  repos. 

Signalons  encore  à  titre  d'accidents  exceptionnels  certains  états  spasmo- 
diques  réflexes  consécutifs  à  une  irritation  périphérique  prolongée.  Sayre  a 
cité  le  cas  d'un  enfant  de  12  ans,  atteint  depuis  sa  naissance  de  rigidité 
généralisée  sans  troubles  cérébraux,  chez  lequel  l'excision  d'un  phimosis 
fit  disparaître  rapidement  la  contracture  :  chez  ce  malade  le  simple  attouche- 
ment de  l'urètre  déterminait  auparavant  des  crampes  généralisées1.  Enfin, 
dans  les  cas  douteux,  on  devra  songer  à  l'hystérie  (P.  Marie). 

TRAITEMENT 

Dans  les  formes  susceptibles  d'amélioration,  c'est  l'éducation  méthodique 
des  membres  qui  a  donné  jusqu'ici  les  meilleurs  résultats;  les  mouvements 
passifs,  le  massage,  une  gymnastique  rationnelle  peuvent  arriver  à  diminuer 
la  raideur  musculaire  et  à  restituer  en  partie  aux  membres  leurs  fonctions. 
Dans  les  cas  où  il  existe  des  rétractions  fibro-musculaires  fixant  les  membres 
dans  des  attitudes  vicieuses,  difficilement  ou  complètement  irréductibles, 
on  devra  appliquer  des  appareils  orthopédiques  et,  au  besoin,  pratiquer  la 
ténotomie.  Stromeyer  recommande  à  ce  propos  de  ne  pas  se  presser  d'opérer, 
les  améliorations  spontanées  n'étant  pas  exceptionnelles.  Quant  aux  sujets 
atteints  de  troubles  intellectuels  concomitants,  une  éducation  persévérante 
et  bien  conduite  amène  parfois  des  résultats  remarquables^  inattendus. 

(')  Lannois.  Loc.  cit. 
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Envisagées  d'une  façon  générale,  les  convulsions  i\v*  enfants  recon- 
naissent des  origines  très  diverses  qui  permettent  de  les  distinguer  en  plu- 
sieurs catégories.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  elles  relèvent  manifeste- 
ment d'une  lésion  anatomique  aisément  appréciable  (\v^  centres  nerveux  : 
méningite,  encéphalite,  tumeur  cérébrale,  etc.,  dont  elles  constituent 
l'expression  symptomatique  principale  :  ce  sont  les  convulsions  sympto- 
matiques  ou  secondaires.  D'autres  fois,  au  contraire,  on  ne  relève  à 
l'autopsie  aucune  lésion  du  névraxe,  ou,  s'il  en  existe  quelqu'une,  elle  est 
la  conséquence  et  non  la  cause  des  convulsions,  à  moins  toutefois  que 
celles-ci  ne  résultent,  comme  la  lésion  anatomique  elle-même,  d'une  affection 
générale  à  localisation  cérébro-spinale  dont  elles  sont  une  manifestation 
éphémère  et,  d'ailleurs,  inconstante.  Dans  tous  ces  cas,  les  convulsions  sont 
dites  primitives,  idiopathiques  ou  essentielles;  comme  les  premières, 
elles  sont  la  conséquence  d'une  perturbation  plus  ou  moins  grave  du  système 
nerveux  central,  mais  il  s'agit  cette  fois  d'un  phénomène  purement  fonc- 
tionnel et  sans  substratum  anatomique. 

C'est  ici  que  se  rangent  les  convulsions  de  l'épilepsie  et  de  l'hystérie, 
mais,  à  côté  d'elles,  il  faut  faire  une  place  aux  convulsions  essentielles  de 
l'enfance,  qui  peuvent  être  parfois  un  signe  précurseur  de  l'une  ou  l'autre 
de  ces  deux  grandes  névroses,  mais  dont  le  caractère  accidentel  et  passager, 
révolution  souvent  favorable  et  les  circonstances  étiologiques  établissent 
nettement  l'indépendance.  A  vrai  dire,  elles  constituent  moins  une  espèce 
morbide  proprement  dite  qu'un  symptôme  survenant  au  début  ou  au  cours 
d'autres  affections,  ou  apparaissant  spontanément  par  le  seul  fait  de  la  nature 
spéciale  du  terrain,  mais  elles  n'en  sont  pas  moins  un  des  traits  saillants  de 
la  pathologie  infantile,  et  c'est  pourquoi  elles  ont  attiré  de  tout  temps 
1  attention  des  cliniciens. 

F.  Hoffmann  et,  après  lui,  Sauvages,  Macbride,  Rosen,  Underwood, 
avaient  divisé  déjà  les  convulsions  en  convulsions  essentielles  et  en  con- 
vulsions symptomatiques  ;  Brachet  (1824)  sépara  l'épilepsie  des  convulsions 
et  distingua  les  convulsions  qui  dépendent  d'affections  cérébrales  de  celles 
dont  la  cause  existe  en  dehors  de  l'encéphale.  Plus  tard,  Duclos  (1847) 
décrit  les  convulsions  internes  déjà  entrevues  par  Copham  et  Jolly;  Rilliet  et 
Barthez  étudient  longuement  les  causes  et  les  symptômes  de  l'éclampsie  ;  les 
pages  que  Trousseau  lui  a  consacrées  dans  sa  Clinique  de  l'Hôtel-Dieu  sont 
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un  modèle  de  description  clinique.  De  nos  jours  la  pathogénie  de  l'affection 
a  bénéficié  des  progrès  de  la  physiologie  nerveuse  et  surtout  de  la  notion  des 
auto-intoxications  digestives    qui   a   élucidé   le  mécanisme   de  l'éelampsie 

d'origine  gastro-intestinale. 


DESCRIPTION 

Les  convulsions  sont  parfois  précédées  de  prodromes  dont  la  durée  varie 
de  quelques  heures  à  quelques  jouis  :  chez  les  enfants  très  jeunes,  on  peut 
observer  une  agitation  générale,  de  l'insomnie,  des  cris  anxieux:  chez  les 
sujets  plus  âgés,  c'est  un  changement  de  caractère  qui,  de  doux  et  affectueux 
qu'il  était  auparavant,  devient  désagréable,  maussade  et  irritable,  un 
sommeil  agité  ou  au  contraire  une  somnolence  anormale,  une  certaine 
fixité  du  regard,  etc.  Comme  le  remarque  Trousseau,  ces  phénomènes 
n'appartiennent  pas  à  l'éelampsie  elle-même,  mais  à  l'affection  générale  ou 
au  troultle  des  fonctions  digestives,  dont  les  convulsions  vont  être  la  pre- 
mière manifestation:  l'attaque  convulsive  éclate  en  effet  très  souvent  d'une 
façon  soudaine,  sans  avertissement  préalable. 

Brusquement,  la  face  pâlit,  les  yeux  se  convulsent  en  haut  et  en  dedans, 
les  pupilles  se  contractent,  la  tète  se  renverse  en  arrière,  le  corps  tout  entier 
se  raidit  et  l'enfant  perd  connaissance,  parfois  en  poussant  un  cri.  Après  quel- 
ques secondes  de  cette  convulsion  tonique,  commencent  des  secousses  clo- 
niques  rapides  dans  la  face  d'abord,  puis  généralisées  au  cou,  au  tronc  et 
aux  membres  avec  cette  particularité  qu'elles  prédominent  toujours  d'un 
Côté.  Ordinairement,  la  tète  est  étendue  en  arrière,  le  cou  raidi,  d'autres  fois 
elle  est  Ûéchie  en  avant  ou  tordue  latéralement.  Les  glèbes  oculaires  sont 
agités  de  mouvements  saccadés  en  tous  sens,  mais  surtout  en  haut  et  en 
dedans,  la  face  est  grimaçante,  les  commissures  des  lèvres  sont  tirées  en 
haut  et  en  dehors,  découvrant  les  dents  dans  un  rictus  sardonique  parfois 
effrayant.  Les  mâchoires  sont  serrées  l'une  contre  l'autre  par  un  trismus 
intermittent  ou  continu:  la  langue,  projetée  au  dehors,  peut  être  mordue  par 
les  dents:  une  écume  blanchâtre  ou  sanguinolente  s'échappe  par  les  coins  de 
la  bouche  entr'ouverts.  Les  muscles  du  tronc  participent  plus  rarement  aux 
secousses  cloniques.  ils  sont  souvent  raidis,  la  contraction  des  muscles 
abdominaux  demie  lieu  parfois  à  une  émission  involontaire  des  urines  et  des 
matières  fécales,  mais  la  suppression  des  urines  est  la  règle  (J.  Simon). 

Aux  membres  supérieurs  les  doigts  se  fléchissent  et  s'étendent  alternati- 
vement, les  poignets  se  placent  tour  à  tour,  par  saccades,  en  pronation  et  en 
supination,  les  avant-bras  se  fléchissent  et  s'étendent  sur  le  bras.  Ces  mêmes 
phénomènes  s'observent  aux  membres  inférieurs,  mais  à  un  moindre  degré  : 
les  orteils  s'écartent  et  se  fléchissent  vers  la  plante  du  pied  :  les  genoux  se 
plient  et  s'étendent  brusquement. 

Les  muscles  de  la  vie  organique  prennent  part  dans  une  mesure  plus  ou 
moins  large  a  l'agitation  générale  :  la  contraction  du  pharynx  et  de  l'œso- 
phage rend  la  déglutition  difficile  sinon  tout  à  l'ait  impossible:  le  spasme  des 
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muscles  du  larynx  el  du  diaphragme  donne  à  l'inspiration  un  caractère 
bruyant  el  entrave  l'accès  de  l'air  dans  les  poumons. 

Pendant  cet  orage  nerveux,  la  sensibilité  e1  la  conscience  sontcomplète- 
ment  abolies;  les  pupilles  sont  dilatées,  le  pouls  fréquent  (120  à  1  il)  pul- 
sations à  la  minute),  petit  et  irrégulier  quelquefois,  la  température  normale 
ou  légèrement  abaissée,  sauf,  bien  entendu,  quand  les  convulsions  marquent 
le  début  d'une  fièvre  éruptive  ou  de  quelque  autre  pyrexie,  la  respiration 
inégale,  entrecoupée,  et,  par  instant-,  interrompue  pendant  quelques 
secondes  par  un  spasme  du  diaphragi t  des  muscles  thoraciques. 

Si  l'attaque  convulsive  est  intense  et  prolongée,  la  gêne  respiratoire 
arrive  bientôt  à  ><>n  comble  :  la  face  est  pâle  et  cyanosée,  les  lèvres  bleuâtres, 
le  visage  se  couvre  de  sueurs  profuses,  les  extrémités  se  refroidissent,  le 
pouls  devient  incomptable,  la  respiration  est  stertoreuse  et  accompagnée  de 
râles  trachéaux;  le  danger  est  imminent  et  l'enfant  parait  sur  le  point  de 
succomber.  Mais  ordinairement,  après  quelques  minutes,  un  quart  d'heure 
et  quelquefois  même  davantage,  le>  contractions  musculaires  diminuent 
d'intensité  et  de  fréquence,  la  respiration  redevient  calme  et  régulière,  la 
face  pâlit,  le>  paupières  se  ferment,  la  cyanose  disparait  :  lacer-  est  terminé. 
Il  peste  une  fatigue  générale,  une  tendance  au  sommeil,  un  certain  degré 

DO  o 

d'hébétude  et  «le  torpeur.  Dans  quelques  cas,  on  a  noté  à  ce  moment  des 
épistaxis,  (\(i<  vomissements,  de  la  diarrhée. 

Telle  est  la  physionomie  ordinaire  de  l'accès  convulsif;  dans  certains 
cas,  notamment  dans  les  convulsions  initiales  des  maladies  aiguës,  tout  se 
borne  à  un  seul  accès,  mais  habituellement,  après  un  temps  de  repos  qui 
peut  varier  de  quelques  minutes  à  quelques  heures,  un  nouvel  accès  sur- 
vient, suit  spontanément,  par  l'effet  de  la  persistance  de  la  cause  primitive, 
soit  à  la  suite  d'une  émotion,  d'une  douleur,  d'un  mouvement  et  même  par- 
fois d'une  médication  intempestive,  et  on  arrive  ainsi  à  une  série  d'accès 
séparés  par  des  intervalle-  de  calme  qui  constituent  une  véritable  attaque 
qui  dure  une  demi-journée,  un  ou  deux  jours,  ou  même  davantage.  Parfois 
aussi,  la  rémission  n'est  pas  complète  dans  l'intervalle  des  accès,  les  con- 
vulsions se  calment  sans  cesser  complètement,  l'enfant  peut  s'alimenter,  mais 
l'intelligence  reste  obtuse;  il  en  résulte  un  véritable  état  de  mal  qui  peut  se 
prolonger  pendant  plusieurs  jours,  exceptionnellement  plus  d'une  semaine 
i.l.  Simon). 

Convulsions  partielles.  —  A  côté  de  l'accès  classique  que  nous  venons 
de  décrire,  il  existe  des  formes  frustes,  incomplètes  ou  partielles  où  les 
spasmes  se  limitent  à  un  certain  nomhre  de  muscles  et  se  dissipent  rapide- 
ment au  point  qu'ils  pourraient  passer  inaperçus  pour  un  œil  non  prévenu. 
De  toutes  ces  convulsions  partielles,  les  plus  fréquentes  sont  celles  qui  se 
localisent  à  la  fois  à  la  face  et  aux  memhres  supérieurs  :  le  renversement 
des  glohes  oculaires,  la  contraction  des  angles  de  la  houche,  quelques 
secousses  dans  les  hras  constituent  tout  l'accès,  dont  la  durée  ne  dépasse 
pas  quelques  secondes.  Au  tronc  la  convulsion  peut  affecter  deux  formes 
(Rilliet  et  Barthez)  :  tantôt,  après  une  contraction  tonique  passagère,  il  sur- 
vient quelques  secousses   cloniques  avec  flexion    et   rotation   de    la    tète; 
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d'autres  fois  il  n'existe  qu'une  raideur  générale  et  passagère  des  muscles  de 
la  nuque  et  des  gouttières  vertébrales.  Dans  tous  ces  cas,  on  relève  les 
caractères  généraux  de  la  grande  attaque  :  perte  de  connaissance,  pâleur  de 
la  face,  et,  à  la  fin,  somnolence  et  coma.  Parfois  même  les  phénomènes  con- 
vulsifs  pourraient  faire  défaut  complètement,  l'accès  n'étant  constitué  que 
par  quelqu'un  des  phénomènes  précédents  :  l'enfant  était  gai,  de  belle 
humeur,  puis  il  perd  complètement  connaissance  pendant  quelques  secondes; 
cet  accident  se  reproduit  à  deux  ou  trois  reprises,  puis  les  parents  vous 
racontent  que  tout  s'est  terminé  par  un  vomissement  (J.  Simon). 

Chez  les  enfants  en  bas  âge,  on  observe  quelquefois  un  arrêt  subit  de  la 
respiration  survenant  sans  aucun  phénomène  prémonitoire,  persistant  seule- 
ment pendant  quelques  instants,  se  répétant  à  divers  intervalles  et  pouvant 
entraîner  la  mort  après  quelques  accès.  Ce  syndrome,  connu  sous  les  noms 
de  spasme  de  la  glotte  ou  de  convulsions  internes,  accompagne  fréquem- 
ment les  convulsions  générales,  mais  il  existe  aussi  à  l'état  primitif,  isolé,  et 
constitue  une  forme  particulière  et  non  des  moins  graves  des  convulsions 
partielles. 

TERMINAISONS 

L'éclampsie  peut  se  terminer  fatalement  et  cela  dès  le  premier  accès;  la 
mort  est  due  ordinairement  à  l'asphyxie  :  celle-ci  survient  brusquement  par 
un  spasme  des  muscles  du  larynx  ou  progressivement  par  le  fait  des  mouve- 
ments désordonnés  des  muscles  respirateurs  et  de  l'œdème  pulmonaire.  Elle 
s'annonce  par  une  cyanose  intense  de  la  face,  le  refroidissement  des  extré- 
mités, l'accélération  excessive  des  mouvements  respiratoires,  la  faiblesse  et 
la  rapidité  du  pouls.  En  général,  si  fréquents  et  si  répétés  qu'aient  été  les 
accès,  ceux-ci  se  dissipent  complètement  sans  laisser  de  traces.  On  a  noté 
cependant  des  accidents  consécutifs  :  Trousseau  signale  des  paralysies  et  des 
contractures  passagères  ou  même  permanentes.  Goodhardt  a  observé  des 
hémiplégies  transitoires,  du  strabisme,  du  bégaiement.  Enfin  les  convulsions 
peuvent  entraver  le  développement  psychique  des  enfants  (Unger)  et  même 
occasionner  l'idiotie  (Trousseau). 

Ces  accidents  reconnaissent  évidemment  des  causes  diverses  :  quand  ils 
sont  transitoires,  on  peut  les  rattacher  à  l'épuisement,  à  la  fatigue  des  élé- 
ments nerveux  surmenés  comme  ces  paralysies  passagères  que  l'on  voit 
survenir  quelquefois  à  la  suite  des  attaques  d'épilepsie  (Dutil),  mais,  quand 
il  s'agit  de  phénomènes  plus  durables  et  a  fortiori  permanents,  ceux-ci 
répondent  à  de  véritables  lésions  cérébrales  secondaires,  œdème,  sufïusions 
sanguines,  apoplexies  mili aires,  qui  résultent  de  la  stase  sanguine  consé- 
cutive à  l'attaque  et  qu'on  ne  confondra  pas  avec  les  lésions  primitives  du 
cerveau  qui  sont  elles-mêmes  une  cause  fréquente  d'accidents  convulsifs. 

En  dehors  des  complications  qui  précèdent,  l'éclampsie  peut-elle  avoir 
des  suites  éloignées  et  doit-on,  notamment,  la  considérer  comme  une  des 
causes  de  l'épilepsie1?  Certains  auteurs  l'ont  pensé,  en  s'appuyant  sur  ce  fait, 

(*)  V.  Bourneville.  Recherches  cliniques  et  thérapeutiques  sur  l'épilepsie,  l'idiotie  et  l'hystérie,  1876, 
1880,  1883. 
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que  certains  épileptiques  onl  été,  dans  leur  enfance,  sujets  à  des  crises 
oonvulsives  :  la  proportion  sciait  de  7  pour  100  d'après  les  relevés  de 
Gowers  :  Goodhart  donne  un  chiffre  \\\\i>  élevé  :  S  cas  sur  26.  Mais  par  contre 
il  est  hors  de  doute  que  beaucoup  d'enfants,  ayant  éprouve  des  convulsions 
dans  leur  jeune  âge,  ne  deviennent  jamais  épileptiques;  si  donc  des  sujets 
épileptiques  ont  été  atteints  d'éclampsie  dans  leur  enfance,  cela  prouve 
simplement,  ou  bien  qu'ils  étaient  épileptiques  déjà  à  cette  période  (Rilliel  et 
Barthez),  ou  bien  que  l'hérédité  nerveuse  qui  se  traduit,  dans  l'adolescence 
et  dans  l'âge  adulte,  pat-  (les  attaques  d'épilepsie,  peut  se  manifester  dans  le 
jeune  âge  par  des  crises  d'éclampsie  :  ces  dr\i\  affections  sont  des  effets 
successifs  d'une  même  cause,  mais  n'ont  entre  elles  d'autre  lien  que  la  com- 
munauté d'origine. 


ETIOLOGIE  -  PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE 

La  constitution  et  le  sexe  ont  peu  d'influence  sur  le  développement  des 
convulsions;  l'â^ea,  au  contraire,  nue  très  grande  importance  :  exception- 
nelles avant  l'âge  d'un  mois,  c'est  dans  les  deux  premières  années  que  les 
convulsions  s'observent  le  plus  communément,  bien  qu'on  puisse  les  ren- 
contrer jusque  ver-  l'âge  de  6  ou  7  ans.  Cette  prédilection  pour  le  jeune  âge 
trouve  son  explication  dans  l'excitabilité  plus  grande  de>  nerfs  périphériques 
à  cette  période  de  la  vie  |  Soltmann  |  et  surtout  dan-  l'activité  des  phénomènes 
réflexes  qui  résulte  du  développement  encore  incomplet  dv<  centres  supé- 
rieurs chargés  de  modérer  l'innervation  spinale;  en  effet,  les  convulsions 
sont  raies  chez  l'adulte,  où  l'action  modératrice  du  cerveau  a  acquis  toute 
sa  puissance.  Mais  si  le  jeune  âge  constitue  par  lui-même  une  certaine  pré- 
disposition à  l'éclampsie,  il  est  évident  qu'il  ne  suffit  pas  à  la  faire  naitre, 
sans  quoi  la  plupart  des  enfants  ne  sauraient  y  échapper;  il  faut  donc,  en 
outre,  que  le  sujet  possède  une  susceptibilité  particulière,  innée  ou 
acquise,  grâce  à  laquelle  une  même  cause,  qui  laissera  les  autres  enfants 
indemnes,  pourra  faire  éclater  chez  lui  une  attaque  convulsive  ;  cette  pré- 
disposition morbide  domine  l'étiologie  de  l'éclampsie  infantile. 

La  fréquence  des  convulsions  chez  les  sujets  issus  de  souche  nerveuse 
est  connue  depuis  longtemps.  Tantôt  l'hérédité  est  directe  comme  chez  cette 
femme  ohservée  par  Trousseau,  qui  sur  dix  frères  et  sœurs  en  perdit  six  de 
convulsions,  qui  fut  atteinte  elle-même  jusqu'à  l'âge  de  7  ans  de  fréquentes 
attaques  d'éclampsie  et  dont  les  dix  enfants  eurent  à  leur  tour  des  convul- 
sions auxquelles  plusieurs  succombèrent. 

D'autres  fois,  il  s'agit  d'hérédité  dissemblable  et  on  trouve  alors  chez 
les  ascendants  diverses  manifestations  de  la  diathèse  nerveuse,  notamment 
Pépilepsie  et  l'hystérie  :  ainsi  Comby  cite  le  cas  d'une  femme  hystéro-épilep- 
tique  qui  perdit  cinq  enfants  en  bas  âge  dans  des  convulsions  et  dont  le 
dernier  enfant  en  était  également  atteint.  Féré  a  vu  une  femme  hystérique 
mère  de  dix  enfants  dont  huit  eurent  des  attaques  d'éclampsie1. 


(*i  Déjerine.  Thèse  d'agrégation.  188G. 
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II  faut  ranger  encore,  parmi  les  influences  héréditaires  capables  de  favo- 
riser le  développement  de  Féclampsie,  la  consanguinité  morbide,  l'alcoo- 
lisme des  parents,  l'ivresse  au  moment  de  la  conception,  certains  troubles 
de  la  gestation  et  même  de  l'allaitement  comme  chez  ce  nourrisson  qui 
était  pris  de  crises  convulsives  toutes  les  fois  que  sa  mère,  très  impression- 
nable d'ailleurs,  lui  donnait  le  sein  après  s'être  livrée  au  coït  (Guersant). 

Quant  à  la  prédisposition  acquise,  elle  reconnaît  pour  causes  principales  : 
la  débilitation  de  l'organisme  et  particulièrement  du  système  nerveux  con- 
sécutive à  la  naissance  avant  terme,  à  l'allaitement  artificiel,  au  sevrage  pré- 
maturé, aux  hémorragies  (Trousseau,  J.  Simon)  ou  aux  flux  intestinaux 
prolongés,  aux  maladies  chroniques  de  la  première  enfance,  la  syphilis 
héréditaire  et  le  rachitisme  ;  Henoch  attribue  à  cette  dernière  affection  la 
plupart  des  cas  d'éclampsie  ;  d'après  les  relevés  du  Dr  Gée,  les  convulsions 
seraient  associées  au  rachitisme  dans  la  proportion  de  56  fois  sur  65  cas. 
Comby  trouve  avec  raison  ce  chiffre  trop  fort,  bien  qu'il  reconnaisse 
l'influence  du  rachitisme  ou  plutôt  des  troubles  digestifs  qui  l'accompagnent. 
Ilutchinson  a  signalé  de  son  côté  la  coïncidence  fréquente  de  la  cataracte 
zonulaire,  des  convulsions  et  du  rachitisme. 

Enfin,  l'éducation  défectueuse  peut  être  rangée  aussi  parmi  les  causes 
prédisposantes  des  convulsions  :  comme  l'a  fait  observer  J.  Simon1,  l'édu- 
cation est  souvent  faussée  dès  le  début  de  la  vie  ;  on  cherche  À  développer 
prématurément  l'intelligence  des  enfants  et  à  leur  inculquer  des  notions  au- 
dessus  de  leur  âge,  on  crée  ainsi  chez  eux  une  exaltation  nerveuse  excessive 
qui  peut  devenir  dans  certains  cas  l'origine  d'accidents  convulsifs,  peut-être 
même  de  méningites,  d'épilepsie  ou  d'hystérie. 

Quelle  que  soit  d'ailleurs  la  cause  de  cette  susceptibilité  nerveuse,  elle 
suffit  quelquefois  à  elle  seule  à  déterminer  des  convulsions  sans  l'interven- 
tion d'aucune  cause  extérieure  appréciable  :  les  convulsions  sont  dites  alors 
primitives  ou  idiopathiques.  Mais  le  plus  souvent  il  intervient  des  causes 
occasionnelles  qui  actionnent  les  centres  nerveux,  soit  à  distance  et  par  voie 
réflexe,  soit  d'une  façon  directe  ou  immédiate  par  irritation  ou  par  intoxica- 
tion; de  là,  deux  autres  classes  de  convulsions  qui  ne  se  différencient  pas 
d'ailleurs  dans  leur  expression  clinique  :  Convulsions  par  action  réflexe  et 
convulsions  d'origine  infectieuse  ou  toxique;  division  toute  provisoire 
d'ailleurs  et  nécessairement  schématique,  car  dans  beaucoup  de  cas  le 
mécanisme  est  complexe  et  d'ailleurs  bien  souvent,  notamment  dans  les 
convulsions  d'origine  gastro-intestinale,  il  est  difficile  de  faire  exactement 
la  part  de  l'auto-intoxication  et  de  l'excitation  centripète  partie  de  la  région 
enflammée. 

La  physiologie  pathologique  de  ces  diverses  formes  d'éclampsie  est 
facile  à  saisir  :  les  mouvements  convulsifs  sont  des  phénomènes  réflexes  qui 
ne  diffèrent  des  mouvements  normaux  que  par  leur  intensité,  leur  fréquence, 
leur  généralisation  et  leur  durée.  Cette  modalité  pathologique  peut  dépendre 
de  l'excitabilité  exagérée  des   organes  périphériques  chargés  de  recueillir 

(*)  Semaine  médicale,  1888. 
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rimpression  sensitive  Initiale  et  de  transmettre  la  réaction  motrice,  toutefois 
il  est  certain  que  le  plus  souvent   il  s'agit  d'une  suractivité  fonctionnelle 
«le  la  cellule  nerveuse,  centre  de  réception  et  de  transformation  des  excita- 
tions périphériques,  laquelle  répond  à  une  sensation  d'intensité  ordinaire 
par  une  excitation  exagérée  de  l'appareil   musculaire1.  Mais  les   groupes 
cellulaires  de  la  moelle  ne  sont  pas  indépendants,  ils  sont  placés  sous  la 
dépendance  de  centres  situés  plus  haut  qui  recueillent  les  impressions  venues 
de  la  périphérie  sensitive  et  qui  commandent  les  nerfs    moteurs  spinaux  : 
on  sait  que  la  galvanisation  de  la  protubérance  annulaire  détermine  des  con- 
vulsions épileptiformes  généralisées  ;   c'est  là  que  se  place  le  centre  con- 
vulsif  dont    Nothnagel  a   bien  déterminé   les   limites.  Que  ce  centre  soit, 
héréditairement  ou  non.  anormalement  excitable  ou  qu'il  le  devienne  patho- 
logiquement,  grâce  à  l'une  ou  l'autre  des  causes  que  nous   énumérerons 
tout  à  l'heure,   les  excitations   qui  lui   parviennent,  t'usscnt-elles  d'intensité 
ordinaire,   donneront  lieu  à  une  réaction  intense  et  les  réflexes  normaux 
deviendront  des  mouvements  convulsifs  par  le  fait  de  l'exagération  des  apti- 
tudes naturelles  de  la  cellule  nerveuse. 

1°  Convulsions  réflexes.  —  Elles  peuvent  avoir  leur  origine  dans  le 
cerveau  lui-même  :  le  phénomène  provocateur  consiste  en  un  trouble 
psychique  intense  tel  qu'une  émotion  vive,  une  violente  colère,  etc.  C'est 
ainsi  que  certains  enfants  à  irritation  cérébrale  permanente,  le  plus  souvent 
issus  de  parents  névropathes,  peuvent  parfois,  sous  l'influence  d'une  colère 
déterminée  ou  par  une  correction,  ou  par  le  refus  d'un  plaisir  qu'on  ne  veut 
pas  satisfaire,  présenter  de  véritables  accidents  convulsifs  avec  état  syncopal 
(J.  Simon). 

Le  plus  souvent  l'excitation  originelle  part  de  la  périphérie  sensitive,  et 
il  n'est  presque  aucun  organe  qui  ne  puisse  en  être  le  siège  :  les  brûlures 
étendues,  les  sinapismes  et  les  vésicatoires,  les  appareils  trop  serrés,  les 
épingles  oubliées  dans  les  vêtements,  etc.,  en  un  mot  toutes  les  causes 
d'irritation  vive  du  tégument  externe,  peuvent  devenir  la  source  d'attaques 
éclamptiques  chez  les  sujets  prédisposés. 

La  dentition  laborieuse  a  été  de  tout  temps  incriminée  :  je  partage  sur 
ce  point  l'opinion  de  Comby,  qui  déclare  n'avoir  jamais  observé  de  convulsions 
qui  lui  soient  exclusivement  attribuâmes.  Chez  les  enfants  nourris  au  sein  et 
placés  dans  de  honnes  conditions  hygiéniques,  la  dentition  ne  s'accompagne 
d'aucun  accident,  et  c'est  seulement  chez  les  sujets  soumis  à  l'allaitement 
artificiel  ou  sevrés  prématurément  qu'on  peut  voir  survenir  des  accidents 
convulsifs  qui  relèvent  bien  plutôt  des  troubles  digestifs  concomitants  que 
de  la  dentition  elle-même.  Il  faut  reconnaître  cependant  que  cette  période  de 
la  vie  de  l'enfant  offre  un  ensemble  de  circonstances  capables  de  favoriser 
le  développement  de  l'éclampsie  :  c'est  une  irritation  locale  peu  intense  géné- 
ralement, mais  continue  ;  un  état  d'évolution  physiologique  particulièrement 
active  et  enfin  dans  certains  cas  une  perturbation  des  fonctions  digestives 
qui  joue  incontestablement  le  rôle  principal.  Cependant,  ce  qui  prouve  que 

(')  Ferrand  et  Widal.  Dici.  encyclop.  des  se.  méd.,  tome  XX,  art.  Convulsions. 
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l'irritation  gingivale  peut  quelquefois  être  mise  en  cause,  c'est  la  rapidité 
avec  Laquelle  on  voit  s'évanouir  les  accidents  convulsifs  après  la  scarification 
des  gencives  (Blachez,  Rilliet  et  Barthez).  En  réalité  les  convulsions  véritable- 
ment lices  à  la  dentition  elle-même  sont  rates  et  il  est  bon  d'insister  sur  ce 
lait  pour  combattre  un  préjugé  trop  répandu  et  dont  les  conséquences  sont 
souvent  regrettables. 

L'irritation  de  la  muqueuse  digestive  par  des  corps  étrangers  a  été 
souvent  signalée  au  nombre  des  causes  de  l'éclampsie  :  Rilliet  et  Barthez 
citent  le  fait  d'un  enfant  de  moins  d'un  an  atteint  de  convulsions  depuis 
plusieurs  semaines  et  chez  Lequel  on  découvrit  qu'un  cheveu  long  de  80  cen- 
timètres était  fixé  entre  les  dents  incisives  et  allait  de  là  pendre  dans  le 
pharynx;  dès  que  le  cheveu  lut  enlevé,  les  convulsions  cessèrent  comme  par 
enchantement. 

Les  vers  intestinaux,  principalement  les  lombrics,  si  fréquents  chez  les 
enfants,  peuvent  être  quelquefois  la  cause  occasionnelle  d'attaques  convulsives, 
mais  leur  rôle  a  été  très  exagéré.  Beaucoup  d'enfants  en  effet  sont  porteurs 
d'ascarides  et  n'en  éprouvent  aucun  inconvénient,  à  toi  point  qu'on  n'est 
averti  de  leur  présence  que  par  leur  expulsion  spontanée:  il  faut  donc  invo- 
quer ici  encore  une  susceptibilité  particulière  des  sujets  qui  explique  seule 
l'efficacité  d'une  cause  inoffensive  dans  la  généralité  des  cas. 

Citons  «encore  dans  le  même  ordre  d'idées  les  corps  étrangers  de  l'oreille 
et  du  nez.  les  calculs  rénaux  et  vésicaux,  L'étranglement  du  testicule  dans 
l'anneau,  la  rétention  d'urine,  l'application  vicieuse  d'un  bandage  sur  une 
hernie,  la  hernie  caecale  (Feurer)1,  les  injections  pleurales  (Desplats) %  etc. 
2°  Convulsions  infectieuses  et  toxiques.  —  Dans  cette  catégorie  se 
rangent  tous  les  agents  capables  d'influencer  directement  les  centres  excito- 
moteurs  cérébro-spinaux.  Uurémie  est  assez  rare  chez  l'enfant  en  dehors 
de  la  scarlatine  (Parrot);  dans  cette  affection,  elle  survient  d'ordinaire 
tardivement  au  cours  de  la  deuxième  ou  de  la  troisième  semaine  qui  suit 
l'éruption.  L'urémie  n'est  pas  la  seule  auto-intoxication  qui  puisse  déter- 
miner des  attaques  éclamptiques  :  deux  observations  de  Mya  tendent  à 
prouver  qu'elles  peuvent  résulter  de  lésions  hépatiques  :  il  existait  dans  ces 
deux  cas  une  dégénérescence  graisseuse  du  foie,  et  par  suite  une  suppression 
du  processus  destructif  des  toxines  organiques5. 

Mais  c'est  surtout  à  la  suite  des  affections  de  l'appareil  digestif  :  indiges- 
tion, embarras  gastrique,  diarrhées,  athrepsie.  que  l'on  voit  survenir  l'éclam- 
psie. La  constipation  elle-même  l'occasionne  quelquefois  :  tout  récemment 
M.  Mirallié  a  rapporté  à  la  Société  de  médecine  de  Nantes  l'observation 
d'un  enfant  de  2  ans,  chez  lequel  l'expulsion  de  matières  fécales  dures  et 
volumineuses  mit  tin  définitivement  à  une  attaque  convulsive  qui  durait, 
depuis  6  jours  avec  une  extrême  violence. 

Dans  tous  ces  cas.  il  ne  s'agit  pas,  comme  on  le  croyait  autrefois,  de 
convulsions  d'ori&ine  réflexe,  mais  en  réalité  d'une  véritable  auto-intoxica- 

(*)  Corresp.-Blati  f.  Schw.  JErise,  septembre  1895. 

:     S   m.  médicale.  ISSo. 
(s)  Sperimenlale.  XLYIl.  3. 
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lion  consécutive  soit  à  des  fermentations,  M»it  plus  souvenl  à  des  infections 
des  voies  digestives,  et  pouvant  être  favorisée  quelquefois  par  une  infection 
biliaire  et  une  néphrite  infectieuse  concomitantes.  Le  principe  toxique  nous 
est  inconnu,  son  passage  dan-  le  sang  est  démontré  par  ce  fait  que  I  mine 
des  convulsivants  a  une  toxicité  plus  élevée  que  l'urine  normale,  toxicité  qui 
serait  même  plus  grande  chez  reniant  que  chez  l'adulte1. 

L'allaitemenl  artificiel  doit  être  en  général  rendu  responsable  (\v*  trou- 
bles digestifs  du  jeune  âge;  mais  le  lait  i\c>  nourrices  peut  quelquefois 
acquérir  lui-même  dos  propriétés  nocives  :  ainsi  Baumes  et  Vinay  ont  signalé 
des  faits  où  les  convulsions  paraissaient  s'être  développées  comme  consé- 
quence (\v  l'alcoolisme  de  nourrices  mercenaires  et  disparaissaient  après  la 
cessation  de  l'allaitement;  l'intoxication  par  le  tabac  sous  ses  différentes 
formes  pourrait  aboutir  au  même  résultat. 

Les  maladies  infectieuses  à  début  brusque,  avec  élévation  rapide  de  la 
température,  telles  que  la  pneumonie,  la  paralysie  spinale  infantile,  1  érysi- 
pèle,  les  fièvres  éruptives,  notamment  la  scarlatine  et  la  variole,  sont  une  des 
causes  les  plus  fréquentes  des  convulsions.  Celles-ci  sont  ordinairement  pas- 
sagères et  se  réduisent  à  un  seul  accès:  néanmoins,  dans  les  formes  malignes 
des  fièvres  éruptives,  il  se  produit  fréquemment  une  série  d'attaques  plus  ou 
moins  rapprochées  :  ce  l'ait  s'observe  surtout  dans  la  scarlatine. 

L'infection  palustre  chez  les  enfants  au-dessous  de  \  ans  se  traduit  sou- 
vent par  dv>  convulsions  générales:  celles-ci  peuvent  être  tellement  violentes 
qu'elles  constituent  le  symptôme  dominant  pendant  toute  la  durée  de  l'accès2. 
Ces  formes  convulsives  comptent  parmi  les  plus  graves  de  l'impaludisme 
(J.  Simon). 

Les  convulsions  initiales  des  maladies  aiguës  sont  placées  sans  doute  sous 
la  dépendance  des  produits  solubles  des  agents  microbiens  propres  à  chacune 
d'elles;  si  elles  sont  fugaces  et  ne  se  reproduisent  pas  dans  la  suite,  c'est 
sans  doute  que  les  éléments  nerveux,  d'abord  fortement  impressionnés 
par  l'absorption  soudaine  du  poison  convulsivant,  s'accoutument  ensuite 
à  sa  présence  comme  il  arrive  pour  les  excitants  usuels  (thé,  café,  tabac) 
dont  l'action  s'émousse  par  l'habitude  et  dont  la  tolérance  est  rapidement 
obtenue. 

Restent  enfin  les  convulsions  produites  par  des  poisons  vulgaires, 
parmi  lesquels  il  faut  placer  l'alcool,  les  narcotiques  (opium  et  belladone), 
l'oxyde  de  carbone.  L'asphyxie  consécutive  au  croup  et  aux  maladies  des  voies 
respiratoires  est  une  source  fréquente  de  convulsions  qui  résultent  de  l'accu- 
mulation dans  le  sang  de  l'acide  carbonique  et  de  l'excitation  consécutive  des 
centres  moteurs  bulbo-spinaux.  Ces  convulsions  sont  généralement  termi- 
nales et  précèdent  de  peu  le  dénouement  fatal.  On  peut  aussi  les  observer 
dans  la  coqueluche,  à  la  suite  de  quintes  violentes  et  prolongées;  elles 
se  bornent  souvent  à  un  seul  accès,  mais  d'autres  fois  elles  se  répètent  avec* 
des  alternatives  de  coma.  Leur  signification  dans  ce  cas  est  évidemment 
très  grave. 

(')  M11'  C.  CHEnNBACH.  Congrès  intern.  de  Rome.  1894. 
(*)  Nègre.  Th.  Nancy,  1894,  obs.  VII. 
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DIAGNOSTIC 

L'éclampsie  est  généralement  aisée  à  reconnaître,  bien  que  dans  cer- 
tains cas  elle  puisse  être  confondue  avec  d'autres  états  convulsifs  et  particu- 
lièrement avec  les  convulsions  symptomatiques  à' une  lésion  des  centres 
nerveux  et  des  méninges. 

Dans  les  lésions  cérébrales  chroniques,  les  paralysies  et  les  contractures, 
les  altérations  de  la  sensibilité  et  des  organes  des  sens,  les  troubles  psychi- 
ques ne  laissent  ordinairement  subsister  aucun  doute.  Quant  aux  affections 
méningées  aiguës,  les  signes  du  début  :  vomissements,  constipation,  céphal- 
algie, modifications  du  pouls  et  de  la  respiration,  élévation  de  la  tempéra- 
ture, suffiront,  même  en  l'absence  de  phénomènes  prodromiques,  à  exclure 
l'idée  déclampsie.  Cependant  il  est  bon  de  rappeler  que  certaines  méningites 
telles  que  la  méningite  à  pneumocoques,  les  méningites  consécutives  aux 
affections  de  l'oreille  et  parfois  même  la  méningite  tuberculeuse  peuvent 
débuter  brusquement  par  une  attaque  convulsive.  J'ai  eu  occasion,  il  y  a 
quelques  années,  d'observer  un  fait  de  ce  genre  :  il  s'agissait  d'un  petit 
garçon  de  5  ans  qui  fut  pris  tout  à  coup  de  convulsions  générales  qui  cédè- 
rent rapidement  et  se  terminèrent  par  des  vomissements  alimentaires  où  on 
retrouva  de  nombreux  fragments  de  noisettes  que  l'enfant  avait,  la  veille, 
dévorées  gloutonnement.  Le  diagnostic  paraissait  confirmé  ici  par  l'indication 
étiologique  et  l'enfant  paraissait  d'ailleurs  complètement  rétabli,  quand  au 
bout  de  quelques  jours  éclata  une  nouvelle  crise  convulsive,  prélude  d'une 
méningite  tuberculeuse  qui  évolua  régulièrement  et  se  termina  fatalement. 
On  peut  conclure  de  là  que  le  diagnostic  doit  être  réservé  toutes  les  fois  qu'on 
a  quelque  raison  de  soupçonner  une  affection  méningée  soit  par  l'existence 
d'un  écoulement  d'oreilles,  soit  par  le  fait  des  antécédents  et  de  létal  général 
du  sujet;  i  observation  ultérieure  du  malade  résoudra  le  problème. 

Entre  Yépilepsie  et  l'éclampsie,  il  n'y  a  aucune  différence  essentielle  au 
point  de  vue  symptomatique  ;  il  peut  en  résulter  une  confusion  fâcheuse.  Les 
asymétries  faciales  et  crâniennes  n'ont  qu'une  valeur  relative  au  point  de  vue 
du  diagnostic  de  l'épilepsie  tandis  que  l'existence  de  troubles  de  la  sensibilité 
et  de  stigmates  mentaux  est  plus  significative.  D'autre  part,  la  constatation 
dune  cause  provocatrice  telle  qu'une  fièvre  éruptive  ou  une  affection  des 
voies  digestives  plaide  en  faveur  de  l'éclampsie,  encore  n'y  a-t-il  pas  là  de 
règle  absolue.  Rilliet  a  donné  des  soins  à  un  enfant  atteint  d'une  épilepsie 
confirmée  dont  les  premières  attaques  avaient  toujours  eu  lieu  au  début 
d'une  maladie  ou  d'une  indisposition  aiguë  l.  En  réalité  c'est  dans  une  obser- 
vation attentive  et  longtemps  continuée  qu'il  faut  chercher  les  éléments  du 
diagnostic  différentiel  entre  ces  deux  affections  ;  les  autres  facteurs  méritent 
sans  doute  une  sérieuse  considération,  mais  ils  sont  insuffisants  pour  en- 
traîner la  conviction.  Quoi  qu'il  en  soit,  une  fois  l'éclampsie  reconnue,  le 
problème  n'est  pas  encore  complètement  résolu,  il  reste  à  en  déterminer  la 

(«)  Rilliet  et  Barthez.  Traité  clinique  et  pratique  des  maladies  des  enfants,  troisième  édition,  tome  I, 
p.  589. 
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guise.  Sans  vouloir  reprendre  uneà  une  les  nombreuses  causes  de  l'éclampsie, 
nous  indiquerons  brièvement  la  marché  à  Buivre  en  pareille  circonstance. 

Il  est  d'abord  des  cas  où  les  convulsions  constituent  un  phénomène  prévu, 
se  produisant  presque  nécessairement  à  la  phase  ultime  d'une  maladie  exis- 
tante sur  laquelle  le  médecin  est  déjà  éditié  ou  qu'un  examen  rapide  suffît  à 
lui  faire  reconnaître  :  telles  sont  les  convulsions  terminales  «les  affections 
aiguës  ou  chroniques  des  voies  digestives  et  de  l'asphyxie  consécutive  à  la 
broncho-pneumonie,  au  croup,  à  l'œdème  pulmonaire,  etc. 

S'agit-il  de  convulsions  accidentelles,  les  renseignements  obtenus  des 
parents  sur  l'âge  de  l'enfant,  ses  antécédents  héréditaires,  son  état  de  santé 
antérieur,  l'alimentation  à  laquelle  il  est  soumis,  et,  s'il  y  a  lieu,  le  traite- 
ment suivi,  enfin  les  commémoratifs  de  l'affection,  permettront  d'orienter 
les  investigations  dans  tel  on  tel  sens  déterminé. 

Une  élévation  notable  et  subite  de  la  température  fera  soupçonner  que  les 
convulsions  aecompagnent  le  début  dune  maladie  aiguë;  s'il  existe  une 
éruption  ou  tout  au  moins  le>  signes  généraux  d'une  pyrexie  ou  si  l'examen 
stéthoscopique  révèle  l'existence  d'une  pneumonie,  la  présomption  devient 
une  certitude  :  la  nature  des  convulsions  et  par  suite  leur  pronostic  se  trou- 
vent établis  du  même  coup. 

Si  la  température  est  normale,  après  que  l'examen  des  urines  aura  permis 
d'admettre  ou  de  repousser  l'hypothèse  de  convulsions  urémiques,  c'est  du 
coté  des  voies  digestives  que  devra  surtout  se  porter  l'attention  :  la  dentition, 
la  diarrhée  et  la  constipation,  les  vomissements,  la  présence  dans  les  fèces 
d'aliments  mal  digérés,  de  lombrics,  de  corps  étrangers  sont,  comme  on  le 
sait,  autant  de  facteurs  capables  d'expliquer  le  développement  de  l'éclampsie. 

Quand  les  investigations  auront  été  négatives,  on  songera  à  la  possibilité 
d'une  intoxication  accidentelle  ou  médicamenteuse  et  on  recherchera  soigneu- 
sement toutes  les  causes  d'excitations  périphériques  qui  pourraient  être  la 
source  d'accidents  convulsii's  réflexes,  en  se  rappelant  qu'on  a  affaire  ici  à 
des  enfants  en  état  d'hyperexcitabilité  nerveuse,  chez  lesquels  une  lésion, 
insignifiante  pour  le  grand  nombre,  prend  facilement  une  importance  patho- 
génique  prépondérante.  Quelquefois  la  lésion  initiale  apparaîtra  de  prime 
abord,  d'autres  fois  elle  nécessitera  un  examen  minutieux  et  pourra  même 
demeurer  méconnue  comme  dans  cette  observation  rapportée  par  Trousseau, 
où  l'on  trouva,  fixée  dans  le  foie,  à  l'autopsie,  une  aiguille  dont  rien  n'avait 
fait  soupçonner  la  présence  et  à  laquelle  on  attribua  les  accidents  convulsifs 
inexpliqués  pendant  la  vie. 

PRONOSTIC 

D'une  façon  générale,  le  pronostic  de  l'éclampsie  est  lié  aux  causes  qui 
l'ont  produite.  Les  convulsions  d'origine  àsphyxique  sont  les  plus  graves: 
elles  précèdent  de  peu  d'instants  le  dénouement  fatal;  les  convulsions 
urémiques  comportent  un  pronostic  moins  sévère:  elles  guérissent  assez 
souvent  alors  même  qu'elles  ont  été  violentes  et  répétées.  Les  convulsions 
consécutives  aux  infections  gastro-intestinales  sont  subordonnées  à  la  gravité 
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et  à  la  marche  de  l'affection  primitive  :  s'agit-il  d'un  accident  passager,  les 
convulsions  constituent  une  complication  plus  bruyante  que  véritablement 
dangereuse;  mais  si  elles  surviennent  à  la  période  ultime  du  choléra  infan- 
tile, des  diarrhées  infectieuses,  de  Pathrepsie,  même  en  dehors  de  toute 
lésion  broncho-pulmonaire,  elles  prennent  une  tout  autre  signification  et 
pronostiquent  la  mort  à  brève  échéance. 

Au  contraire  les  convulsions  d'origine  réflexe  sont  le  plus  souvent  béni- 
gnes: elles  disparaissent  avec  la  cause  qui  leur  a  donné  naissance.  Quant 
aux  convulsions  des  maladies  aiguës,  leur  gravité  diffère  suivant  la  période 
de  la  maladie  à  laquelle  elles  apparaissent  et  suivant  l'intensité  et  la  multipli- 
cité des  accès.  Dans  la  pneumonie,  la  rougeole  et  la  scarlatine  au  début,  elles 
se  bornent  à  un  ou  deux  accès  et  disparaissent  pour  toujours,  l'affection  con- 
tinuant à  évoluer  dune  façon  normale.  Il  en  est  de  même  des  convulsions 
initiales  de  la  variole  que  Sydenham  considérait  à  tort,  du  reste,  comme  un 
signe  de  bon  augure  annonçant  une  éruption  de  bonne  nature,  peu  continente, 
à  marche  naturelle  et  à  terminaison  toujours  favorable.  Mais  quand  les  con- 
vulsions des  lièvres  éruptives  surviennent  à  une  époque  plus  tardive,  au 
moment  de  l'éruption  par  exemple,  ou  bien  quand,  au  début  d'une  scarlatine, 
les  accès  se  succèdent  coup  sur  coup,  coïncidant  avec  une  accélération  exces- 
sive du  pouls  et  une  hyperthermie  considérable,  dans  ces  cas  l'éclampsie 
présage  une  complication  ou  une  forme  anomale  maligne  et  constitue  un 
symptôme  de  la  plus  haute  gravité. 

Si  on  considère  maintenant  les  convulsions  en  elles-mêmes,  en  dehors  de 
toute  influence  étiologïque,  on  peut  tirer,  des  caractères  cliniques  de  l'at- 
taque, des  indications  importantes  au  point  de  vue  du  pronostic.  Quand  les 
convulsions  sont  intenses  et  généralisées,  qu'elles  surviennent  par  accès  sub- 
intrants  ou  du  moins  très  rapprochés,  que  le  pouls  est  petit  et  très  fréquent, 
la  gène  respiratoire  et  la  cyanose  considérables,  il  y  a  lieu  de  craindre  la 
mort  par  asphyxie.  Les  accès  isolés  et  de  courte  durée  sont  nécessaire- 
ment moins  redoutables:  il  en  est  de  même  des  convulsions  partielles, 
exception  faite  du  spasme  de  la  glotte,  qui  peut  être  mortel  dès  le  premier 
accès. 

Enfin  on  n'oubliera  pas.  dans  une  appréciation  complète  du  pronostic  des 
convulsions  éclamptiques,  la  possibilité  du  développement  ultérieur  de  l'épi- 
lepsie:  non  que  celle-ci  soit  une  conséquence  éloignée  de  l'éclampsie,  mais 
parce  que  les  convulsions  du  jeune  âge  peuvent  être  la  première  révélation 
de  la  dégénérescence  nerveuse  héréditaire  qui  se  traduira  plus  tard  par  des 
attaques  d'épilepsie 

TRAITEMENT 

Comme  Fa  fait  très  justement  observer  Trousseau,  les  convulsions  cèdent 
souvent  spontanément  ou  par  l'intervention  la  plus  simple,  telle  que  l'asper- 
sion d'eau  froide,  l'enlèvement  de  langes  trop  serrés,  l'inhalation  de  quelques 
gouttes  d'éther  etc.;  il  faut  donc  se  garder  de  toute  médication  intempes- 
tive capable  d'aggraver  ou  de  compliquer  les  accidents  et  réserver  l'action 
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thérapeutique  pour  les  cas  où  l'intensité  et  la  prolongation  de  la  crise  mettent 
féritablement  en  danger  l'existence  du  malade. 

On  fera  d'abord  débarrasser  l'enfant  de  ses  vêtements,  on  l'enveloppera 
d'une  couverture  et  on  le  couchera  but  un  lit.  la  tête  haute,  dans  une 
chambre  vaste,  bien  aérée  et  dont  la  température  ne  sera  pas  trop  élevée; 
enfin  on  examinera  avec  soin  la  surface  du  corps  dans  le  but  de  rechercher 
i-.'-  d'irritation  réfiexe*  qui  pourraient  être  le  point  de  départ  des  con- 
vulsions el  on  les  combattra  par  des  moyens  appropriés.  Quand  il  existe  des 
troubles  digestifs,  on  prescrira,  suivant  le  cas,  un  vomitif  ou  des  lavements 
purgatifs;  -i  la  dentition  est  en  cause,  on  pourra  pratiquer  la  scarification 
-  gencives;  nous  croyons  peu  à  l'efficacité  de  ce  moyen  en  raison  de  la 
rareté  des  convulsions  véritablement  liées  à  l'évolution  dentaire. 

Si  ces  moyens  restent  inefficaces,  on  recourra  aux  inhalations  de  chloro- 
forme, mais  surtout  aux  bains  tièdes  prolongea  :  ceux-ci  sont  recomman- 
dables  dans  la  plupart  des  cas,  sauf  bien  entendu  dans  les  convulsions  _ 
niques  :  j';ii  obtenu  plusieurs  fois  par  ce  moyen  la  cessation  de  crises  éclamp- 
tiques  des  plus  violentes,  rebelles  à  d'autres  médications  <-t  menaçant  de  se 
terminer  par  asphyxie.  I>.m<  l'urémie,  les  émissions  sanguines  seront  indi- 
quées  -i  toutefois  l'âge  <'t  l'étal  général  de  l'enfant  les  autorisent.  Enfin,  une 
fois  la  crise  terminée,  on  s'efforcera  d'en  empêcher  le  retour;  ce  résultat 
sera  obtenu  le  plus  souvent  par  une  hygiène  rationnelle  et  au  besoin  par  la 
médication  antispasmodique,  notamment  par  l'administration  des  bromures. 
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MALADIE  DE  FRIEDREICH 

PAR  LE  IV  ANDRÉ  M0USS0US 
Professeur  agrégé,  Médecin  des  lie  pi  taux  de  Bordeaux. 

HISTORIQUE 

C'est  en  1861  que  Friedreich,  le  premier,  communiquait,  au  Congrès 
de  Spire,  une  série  d'observations  se  rapportant  à  des  malades  chez  lesquels 
on  trouvait  de  l'incoordination  motrice,  comme  dans  l'ataxie  locomotrice 
vulgaire;  mais  cette  incoordination  s'accompagnait  de  certains  troubles  qui 
ne  figurent  pas  d'ordinaire  dans  la  maladie  de  Duchenne,  et  manquait,  au 
contraire,  du  cortège  d'autres  symptômes  qui  s'y  montrent  presque  constam- 
ment. L'affection  survenait  dans  le  jeune  âge  et  se  présentait  chez  plusieurs 
personnes  d'une  même  famille.  Il  crut  qu'il  s'agissait  d'une  forme  particu- 
lière de  l'ataxie  locomotrice,  la  forme  héréditaire.  Carpenter  et  Gower 
adoptèrent  la  manière  de  voir  de  Friedreich.  C'est  en  France  que  Brousse, 
dans  sa  thèse  parue  en  1882,  déclara  le  premier  l'autonomie  de  cette  myélo- 
pathie  et  la  baptisa  du  nom  de  Maladie  de  Friedreich.  Les  recherches 
cliniques  et  anatomo-pathologiques  de  Pitt,  Riitimeyer,  Musso,  Massalongo, 
Gilles  de  la  Tourette,  Huet,  Blocq,  Marinesco,  Letulle  et  Vaquez,  l'impor- 
tante thèse  de  Soca  en  1888,  les  leçons  de  Charcot,  les  chapitres  que 
Pierre  Marie  a  consacrés  à  ce  sujet  dans  son  livre  sur  les  maladies  de  la  moelle 
et  dans  un  des  derniers  traités  de  médecine,  ont  fourni  les  documents 
dont  nous  disposons  aujourd'hui  sur  cette  intéressante  question. 

SYMPTOMATOLOGIE 

Troubles  de  la  motilité.  —  Lorsque  la  maladie  a  atteint  son  entier 
développement,  on  constate  plusieurs  troubles  de  la  motilité.  L'ataxie 
et  la  titubation  donnent  un  caractère  tout  particulier  à  la  démarche 
des  malades.  Le  membre  inférieur  est  soulevé  d'un  mouvement  irrégulier  et 
en  apparence  pénible  ;  la  pointe  du  pied  s'élève  peu  au-dessus  du  sol  : 
l'enjambée  terminée,  la  face  plantaire  s'applique  tout  d'une  pièce  et  lourde- 
ment sur  le  sol.  C'est  une  démarche  pesante;  mais,  avant  tout,  chance- 
lante, rappelant  celle  de  l'ivresse.  La  tête,  le  tronc,  présentent  des  mou- 
vements d'oscillation,  un  peu  comme  dans  la  sclérose  en  plaques.  Pour 
éviter  une  chute,  le  malade  cherche  volontiers  un  point  d'appui,  il  paraît 
préoccupé  de  son  instabilité,  tient  les  jambes  écartées  pour  mieux  assurer 
son  équilibre,  et  marche  la  tète  penchée,  regardant  attentivement  devant 
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lui.  Certains  enfants  soulèvent  même  les  deux  bras  et  les  tiennent  latéra- 
lement étendus,  s'en  servant  comme  d'un  balancier.  Cette  manière  <l<' 
marcher  rappelle  donc  autant  celle  des  malades  affectés  de  lésions  du  cervelet 
<[ue  celle  des  ta bé tiques,  et  Gharcot,  pour  mieux  fixer  ce  double  caractère  : 
itaxie  et  titubation,  qualifie  la  démarche  de  Friedrèich  de  tabéto-cété* 
belleusc.  L' incoordination  «les  membres  supérieurs  peut  être  assez  pro- 
noncée pour  empêcher  le  malade  de  s"haluller,  de  manger  seul;  mais  c'est 
surtout  dans  les  périodes  avancées  d<>  la  maladie  qu'elle  atteint  ce  degré.  Au 
début,  au  contraire,  et  chez  certains  malades,  elle  est  peu  marquée,  elle 
n'existe  guère  que  pour  les  mouvements  d'un  peu  d'étendue  et  ne  trouble 
pas  certains  actes  qui  pourtant  demandent  de  la  précision,  tels  que  :  écri- 
ture, couture,  etc.  La  station  debout  est  aussi  difficile  que  la  marche  :  privé 
de -on  soutien,  le  malade  oscille:  pour  assurer  son  équilibre,  il  doit  à 
chaque  instant  changer  ses  pieds  de  place.  Le  signe  de  Romberg  a 
été  plusieurs  fois  signalé,  (liiez  quelques  Friedrèich,  il  existe  un  tremble- 
ment intentionnel  rappelant  beaucoup  le  tremblement  de  la  sclérose  en 
plaques.  Les  moi/renient*  choréiformes  sont  très  fréquents.  On  s'aperçoit 
que  les  malades  restent  difficilement  dans  une  attitude  fixe;  ils  ont  une 
instabilité  toute  particulière;  au  repos,  elle  se  traduit  du  côté  des  membres, 
du  côté  de  la  face  par  de  petites  secousses,  de  petites  contractions  muscu- 
laires offrant  une  certaine  analogie  avec  des  mouvements  de  la  eborée.  Sans 
qu'on  constate  des  paralysies  réelles,  il  semble  découler  d'un  certain 
nombre  d'observations  que  la  puissance  musculaire  peut  être  amoindrie 
soit  aux  membres  inférieurs  seuls,  soit  d'une  façon  plus  généralisée. 
(Musso-Soca.) 

Troubles  de  la  sensibilité.  —  De  temps  à  autres  figure  dans  les 
observations  la  description  de  douleurs  vives  ressenties  dans  les  membres 
ou  au  niveau  du  tronc,  rappelant  les  douleurs  fulgurantes  ou  les  douleurs 
en  ceinture;  mais  ce  n'est  guère  que  dans  les  premières  phases  de  la 
maladie,  et  il  est  exceptionnel  de  les  voir  persister,  de  leur  voir  revêtir  le 
caractère  d'acuité  des  souffrances  éprouvées  par  les  vrais  tabétiques.  On  ne 
trouve  aucune  autre  perversion  de  la  sensibilité  :  ni  anesthésie,  ni  analgé- 
sie, ni  thermo-anesthésie,  etc.,  ou  si  l'on  en  rencontre,  c'est  que  l'on  a 
affaire  à  des  sujets  manifestement  hystériques.  Le  sens  musculaire  parait 
conservé.  Marie  suppose  que  l'exagération  de  l'instabilité,  qu'on  note  parfois 
pendant  l'occlusion  des  yeux,  tient  en  partie  aux  mouvements  choréiformes 
des  membres  inférieurs. 

Troubles  de  la  réflectivité.  —  Les  réflexes  tendineux  sont  abolis  dans 
presque  tous  les  cas,  ou  du  moins  très  diminués.  Ce  signe  offre  une  impor- 
tance capitale  au  point  de  vue  du  diagnostic.  Les  réflexes  cutanés  (réflexe 
au  chatouillement  de  la  région  plantaire,  réflexe  testiculaire)  sont  conservés. 

Troubles  oculaires.  —  Ils  consistent  presque  uniquement  en  troubles 
de  la  motilité.  Le  nystagmus,  sans  être  un  phénomène  absolument  constant, 
se  montre  dans  le  plus  grand  nombre  de  cas.  11  peut  être  très  peu  marqué, 
manquer  quelquefois  dune  façon  complète  au  repos;  on  le  met  très  facile- 
ment en  évidence  dès  qu'on  impose  un  effort  à  la  musculature  de  l'œil,  soit 
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en  faisant  fixer  un  objet,  soit  en  faisant  regarder  de  côté.  Ce  sont  plutôt  des 
secousses  nystagmiformes  qu'un  véritable  nystagmus.  On  a  parfois  signalé 
un  léger  degré  de  strabisme.  L'acuité  visuelle  reste  bonne  ;  l'examen  ophtal- 
moscopique  ne  montre  pas  de  lésions  du  fond  de  l'œil  ;  on  ne  trouve  pas  le  signe 
d'Argyl-Robertson,  ni  de  myosis  ni  de  mydriase.  La  vue  est  donc  en  réalité 
intacte.  Il  en  est  de  même  des  autres  organes  des  sens  :  goût,  ouïe,  odorat. 

Troubles  cérébraux.  —  La  céphalalgie  est  très  souvent  signalée,  mais 
son  interprétation  prête  à  la  discussion.  Les  vertiges  semblent  au  contraire 
plus  directement  en  rapport  avec  les  manifestations  spéciales  de  la  maladie. 
L'amoindrissement  intellectuel  peut  survenir  et  survient  souvent  dans  les 
périodes  avancées  de  la  maladie;  chez  les  Friedreich  jeunes  au  contraire, 
on  est  frappé  de  l'intégrité  de  l'intelligence.  On  s'étonne  en  causant  avec 
eux  de  la  justesse,  de  l'à-propos  de  leurs  réflexions.  Cet  étonnement  vient 
de  l'impression  produite  presque  fatalement  par  leur  physionomie  bizarre. 
Ils  ont  tous  un  air  hébété.  Le  manque  d'expression  du  visage  doit  tenir  à  un 
état  particulier  des  muscles  de  la  mimique.  La  parole  prend  un  caractère 
singulier,  elle  est  traînante,  mal  assurée,  irrégulière.  A  un  mot,  à  un  lam- 
beau  de  phrase  prononcé  vite  et  distinctement,  succède  l'émission  lourde, 
pâteuse,  du  mot  suivant  et  du  reste  de  la  phrase.  Pierre  Marie  compare  très 
heureusement  la  manière  de  parler  des  Friedreich  à  leur  démarche  cérébel- 
leuse. «  Comme  elle,  dit-il,  elle  est  pesante,  incertaine,  titubante.   » 

Troubles  trophiques.  —  Le  pied  bot  de  la  maladie  de  Friedreich  est 
tout  à  fait  particulier.  Chez  la  plupart  des  malades,  le  pied  est  court, 
ramassé,  tassé  d'avant  en  arrière,  très  bombé  au  niveau  de  la  région  dorsale 
où  les  os  du  tarse  font  une  saillie  exagérée,  excavé  à  la  face  plantaire,  il 
est  dans  l'extension  sur  la  jambe,  la  face  plantaire  regardant  un  peu  en 
dedans,  enfin  les  orteils  sont  redressés,  mais  ce  redressement  ne  porte  habi- 
tuellement que  sur  la  première  phalange,  les  autres  sont  fléchies.  La  défor- 
mation est  absolument  symétrique  pour  les  deux  pieds.  Cette  déformation, 
enfin,  n'est  appréciable  que  si  le  malade  est  couché,  le  pied  appuyant  sur 
le  plan  du  lit,  ou  bien  lorsqu'il  est  assis  sur  un  siège  élevé,  les  jambes  pen- 
dantes et  ne  touchant  pas  le  sol.  Elle  disparait  au  contraire  dans  la  station 
debout.  Sous  l'influence  du  poids  du  corps,  le  pied  s'allonge,  s'étale,  reprend 
une  forme  et  une  longueur  normales.  On  comprend  facilement  qu'il  en  soit 
ainsi.  Il  suffit  en  effet  de  prendre  le  pied  dans  la  main  pour  s'apercevoir 
qu'il  est  absolument  souple,  malléable,  qu'il  n'y  a  aucune  malformation 
osseuse,  aucune  ankylose  articulaire,  aucune  rétraction  tendineuse.  On  peut 
facilement  faire  disparaître  l'équinisme  ;  on  peut  rétablir  par  simple  traction 
la  disposition  normale  des  orteils,  faire  disparaître  leur  attitude  en  griffes. 
L'empreinte  du  pied  dans  la  station  debout  est  normale  (Moussous).  Une 
déformation  du  même  genre  pourrait  s'observer,  mais  plus  rarement,  du  côté 
des  mains  (Friedenreich).  L'atrophie  musculaire  a  été  consignée  dans  quel- 
ques cas  (Joffroy,  Déjerine,  Pierre  Marie,  Moussous).  Indépendamment  de 
l'atrophie,  le  défaut  de  tonicité  des  muscles  me  semble  l'explication  la  plus 
vraisemblable  à  donner  de  la  déformation  du  pied  et  du  manque  d'expression 
de  la  physionomie  des  malades.   C'est  peut-être  la  même  cause  qu'il  faut 
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invoquer  pour  expliquer  la  fréquence  de  la  scoliose;  —  scoliose  surtout 
marquée  à  la  région  dorsal»1  el  pouvant  s'accompagner  d'un  certain  degré 
de  lordose  lombaire.  La  croissance  est  d'ordinaire  lente  à  se  faire;  le;  sens 
génésique,  la  menstruation  s'établissent  un  peu  tard. 


MARCHE 

Tous  les  cas  ne  sont  pas  calqués  dans  leur  évolution  progressive,  mais 
généralement  le  début  se  fait  de  la  même  façon  pour  les  différents  membres 
d'une  même  famille.  Les  troubles  de  la  motilité  sont  les  premiers  en  date; 
instabilité,  perte  d'équilibré,  puis  titubation  réelle,  ataxie,  tremblement 
intentionnel.  Les  réflexes  tendineux,  d'abord  diminués,  disparaissent;  puis 
viennent  la  scoliose,  la  déformation  des  pieds  :  cette  dernière  commence 
assez  souvent  par  le  relèvement  du  gros,  orteil.  L  ataxie  des  membres  supé- 
rieurs, le  nystagmus,  les  troubles  de  la  parole  apparaissent  un  peu  plus  tar- 
divement, ainsi  que  l'affaiblissement  intellectuel.  A  la  période  terminale, 
le  malade  est  un  véritable  infirme  :  on  est  obligé  de  lui  venir  en  aide 
pour  le  faire  boire,  manger,  pour  rhabiller.  Il  reste  perpétuellement  assis 
ou  couché  et  se  renferme  dans  une  attitude  morne  et  silencieuse,  consé- 
quence fréquente  de  l'affaiblissement  de  ses  facultés  cérébrales,  plutôt, 
que  de  la  juste  appréciation  de  son  état  misérable.  La  réaction  tendineuse 
peut  immobiliser  le  pied  dans  un  équinisme  permanent.  Quoiqu'il  soit  sou- 
vent difficile  de  fixer  le  début  exact  de  la  maladie,  ce  début  a  toujours  lieu  de 
bonne  heure;  soit  dans  l'enfance,  soit  dans  la  jeunesse,  avant  seize  ans 
(Soca).  Les  débuts  tardifs  sont  tout  à  l'ait  exceptionnels.  Il  est  intéressant  de 
noter  que  c'est  vers  le  même  cage  que  sont  atteints  les  divers  malades  d'une 
même  famille.  On  a  prétendu  que  c'est  dans  le  sexe  masculin  que  les  cas 
sont  le  plus  nombreux.  La  durée  totale  peut  comprendre  un  très  grand 
nombre  d'années.  Quoique  la  maladie  ne  guérisse  jamais,  on  voit  quelque- 
fois des  temps  d'arrêt  dans  sa  marche.  De  même  qu'elle  semble  souvent 
naître  à  la  suite  d'une  maladie  aiguë,  une  maladie  intercurrente  peut  l'ag- 
graver brusquement.  C'est  toujours  du  fait  d'une  autre  affection  que  survient 
la  terminaison  fatale. 


ETIOLOGIE 

Le  caractère  héréditaire  de  la  maladie  de  Friedreich  est  on  ne  peut  plus 
net.  C'est  une  maladie  familiale,  dans  le  sens  où  on  l'entend  aujourd'hui, 
c'est-à-dire  frappant  plusieurs  enfants  d'une  même  souche.  L'hérédité  n'est 
pas  fréquemment  similaire,  et  ce  n'est  pas  ainsi  qu'il  faut  interpréter  la 
première  appellation  de  Friedreich  (ataxie  héréditaire)  à  laquelle  du  reste 
il  vaut  mieux  ne  plus  recourir,  car  elle  offre  des  inconvénients.  Tous  les 
frères  et  sœurs  ne  sont  pas  fatalement  frappés,  mais  il  est  habituel  que 
plusieurs  soient  atteints.  Il  y  a  des  cas  isolés.  «  On  ne  connaît  rien  de 
précis,    dit  Pierre  Marie,  sur  les  influences  pathologiques  qui  donnent  aux 
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parents  le  triste  privilège  de  procréer  de  tels  enfants.  »  L'enquête  pour- 
suivie au  sujet  de  l'hérédo-syphilis  n'a  pas  donné  de  résultats  bien  nets. 
Les  maladies  que  Ton  retrouve  chez  les  ascendants  sont  surtout  des 
maladies  d'ordre  nerveux  ou  d'essence  arthritique.  Déjerine,  dans  sa  thèse 
d'agrégation,  a  donné  sur  ce  point  des  renseignements  très  complets. 

L'alcoolisme,  la  paralysie,  le  ramollissement  cérébral,  l'ataxie  locomo- 
trice vulgaire,  la  neurasthénie,  l'hystérie,  l'aliénation  mentale,  la  chorée, 
Parthritisme,  figurent  dans  cette  liste  comme  elles  s'y  montrent  pour  tant 
d'autres  affections  qui  semblent  relever  de  Y  hérédité  nerveuse. 


ANATOIYIIE  PATHOLOGIQUE 

Les  lésions  macroscopiques  de  Taxe  médullaire  avaient  été  en  partie 
décrites  par  Friedreich.  Des  travaux  récents  ont  donné  d'intéressants 
détails  sur  les  lésions  histologiques.  Considéré  dans  son  ensemble,  l'axe 
médullaire  est  visiblement  plus  grêle  qu'à  l'état  normal.  Cette  atrophie 
porte  surtout  sur  la  région  dorsale.  Le  diamètre  transversal  est  réduit  aux 
deux  tiers  de  ce  qu'il  devrait  être.  Étudiée  au  microscope,  l'atrophie 
est  nettement  duc  à  des  lésions  scié  reuses.  La  topographie  de  ces  lésions 
est  un  peu  variable  suivant  les  cas;  ou,  du  moins,  les  résultats  fournis 
par  les  histologistes  concordent  sur  certains  points,  diffèrent  encore  sur 
d'autres.  Le  cordon  de  Goll  est  atteint  constamment  et  dans  toute  sa 
hauteur.  La  portion  des  régions  postérieures  correspondant  aux  cordons  de 
Burdach  est  également  lésée,  mais  d'une  façon  moins  absolue,  plus  en 
dedans  qu'en  dehors.  Au  maximum  dans  la  région  lombaire,  ces  altérations 
vont  en  diminuant  à  mesure  qu'on  remonte,  pour  disparaître  quelquefois  au 
niveau  du  bulbe.  La  zone  marginale  de  Lissauer  est  presque  toujours 
intéressée.  Toutefois  des  divergences  d'opinion  se  sont  produites  à  ce  sujet. 
Rûtimeyer  et  Ladame  disent  n'avoir  jamais  constaté  de  modifications  patho- 
logiques à  ce  niveau,  tandis  que  MM.  Letulle  et  Vaquez,  Blocq  et  Marinesco 
les  maintiennent  de  la  façon  la  plus  nette. 

Les  lésions  du  faisceau  cérébelleux  direct  sont  toujours  très  marquées 
et  peuvent  même  s'étendre  à  la  partie  antérieure  de  la  zone  limitante 
externe,  c'est-à-dire  au  faisceau  de  Gowers.  D'après  le  plus  grand  nombre 
des  histologiques  la  région  occupée  par  les  faisceaux  pyramidaux  ne  conserve 
pas  son  intégrité.  Le  nombre  des  fibres  nerveuses  y  est  manifestement 
moindre  qu'à  l'état  sain;  on  peut  supposer  avec  Pierre  Marie  que  les  fibres 
qui  disparaissent  ne  sont  pas  celles  qui  sont  frappées  dans  les  lésions  descen- 
dantes de  la  dégénération  secondaire.  La  colonne  de  Clarke  présente  deux 
ordres  de  modification  :  1°  la  disparition  totale  ou  partielle  des  fibres  ner- 
veuses qui  y  forment  normalement  une  importante  intrication;  2°  une  dimi- 
nution dans  le  nombre  des  cellules  avec  atrophie  manifeste  de  celles  qui 
persistent.  Les  cornes  postérieures  sont  grêles  et  paraissent  peu  riches  en 
éléments  cellulaires.  Même  remarque  pour  les  cornes  antérieures.  On  a 
même  parlé  de  l'atrophie  d'un  certain  nombre  de  grandes  cellules  motrices, 
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cl  l'on  verrai!  dans  ce  l'ait  L'explication  (\v>  cas  d'atrophie  musculaire  que 
nous  avons  mentionnés.  Le  canal  épendymaire  peut    être  élargi;   on  a, 
dans  quelques  circonstances,   signalé  Bon  ectopie  ou  sa  bifidité.   La   zone 
périépendymaire  est  rarement  intacte.  Les  racines  postérieures  soûl  atro- 
phiées. Pour  MM.  Blocq  et  Marinesco,  elles  le  sciaient  à  l'égal  de  ce  qui  a 
lieu  dans  l'ataxie  locomotrice.  Pour  MM.  Letulle  et   Vaquez,  au  contraire, 
beaucoup  moins  ;  et,  sous  ce  rapport,  il  y  aurait  une  différence  très  nette 
entre  l'anatomie  pathologique  de  l'ataxie  vulgaire  et  de  l'ataxie  héréditaire. 
Les  rares  autopsies  concernant  les  laits  aujourd'hui  englobés  sous  la  déno- 
mination d'hérédo-ataxie  cérébelleuse  montrent  que  cette  maladie,  également 
familiale  et  qui  offre  tant  de  traits  communs  avec  la  maladie  de  Friedreieh, 
a  pour  substratum  anatomique  une  atrophie  du  cervelet  sans  lésions  médul- 
laires. La  réciproque  est-elle  vraie,   et   dans   la   maladie  de  Friedreieh  n'y 
a-t-il  jamais  d'atrophie  du  cervelet?  Une  réponse  absolue  est   difficile  à  for- 
muler. —  Sénator  considère,  en  effet,  la  maladie  de  Friedreieh  comme  ayant 
pour  lésion  initiale  une  atrophie  du  cervelet  ;  les  lésions  médullaires  ne  sciaient 
que  secondaires.  —  Si  quelques  observations  semblent  lui  donner  raison  et 
si  nous  trouvons  mentionnés,  dans  la  thèse  du  DrLonde  (Paris,  1895),  quel- 
ques exemples  de  cas  mixtes  où  figure  l'atrophie  cérébelleuse  associée  aux 
lésions  médullaires,  ce  sont  là  des  raretés,  des  formes  de  transition  excep- 
tionnelles, et  la  majorité  des  nécropsies  semblent    indiquer,   dans  les  cas 
purs,  l'intégrité  du  cervelet  comme  celle  des  autres  portions  de  l'encéphale. 
Quant  aux  nerfs  périphériques,  tout  portait  à  croire  qu'ils  étaient  intacts 
(absence  des  signes  de  névrites,  réactions  électriques  normales)  ;  telle  n'est 
cependant  pas  l'opinion  de  Blocq  et  Marinesco.  Après  avoir  étudié  la  topogra- 
phie des  lésions  de  la  maladie  de  Friedreieh,  on  a  voulu  en  pénétrer  la  nature. 
On  s'est  demandé  s'il  s'agissait   réellement  d'une  sclérose  analogue  à  celle 
({lie  l'on  trouve  dans  la  maladie  de  Duchenne,  ou  bien  si  la  lésion  n'était  pas 
dune  nature  différente.  Dans  un  travail  publié  en  1890.  Déjerine  et  Letulle1 
ont  signalé  l'aspect  particulier  des  altérations  névrogliques  dans  les  cordons 
de  Goll  et  dans  les  cordons  cérébelleux.  Ils  ont  insisté  sur  l'intégrité  dans 
ces  points  des  septa  conjonctifs  et  des  vaisseaux,  et  sur  la  disposition  du 
tissu  scléreux  (tourbillons),  ce  qui  représenterait  la  sclérose  névroglique 
pure  d'origine  ectodermique  ou  gliose.  Or  Pitt,  Blocq,  Marinesco  ont  trouvé 
des  altérations  des  vaisseaux  et  des  septa  conjonctifs.  Quant  à  Pierre  Marie, 
il  ne  croit  pas  à  la  spécificité  de  la  sclérose  névroglique  dans  la  maladie  de 
Friedreieh.  La  disposition  en  tourbillons  est,  h  son  avis,  tout  simplement 
l'indice  des  scléroses  des  centres  nerveux  réunissant  les  deux   conditions 
suivantes  :  1°  être  très  anciennes  ;  2°  être  survenues  dans  l'enfance  pendant 
la  période  de  développement  des  centres  nerveux.  Des  méthodes  de  colo- 
ration spéciale  ont  montré  à  Weigert,  Malassez  et  Achard,    que  les  autres 
scléroses  de  la  moelle,  telles  que  celle  du  mal  de  Pott,  du  tabès,  de  la  sclé- 
rose en  plaques,  etc.,  sont  des  scléroses  névrogliques  au  même  titre  que  la 
maladie  de  Friedreieh. 

(*)  Soc.  biol 

[A.  MOUSSOUS.l 


640  SYSTEME  NERVEUX. 


DIAGNOSTIC.  —  TRAITEMENT 


Chez  les  enfants,  c'est  surtout  ;m<  la  sclérose  en  plaques  et  avec  la 
chorée  que  le  diagnostic  est  à  l'aire.  Par  les  troubles  de  la  marche,  les  oscil- 
lations de  la  tète  et  du  tronc,  le  tremblement  intentionnel,  le  nystagmus. 
la  lenteur  de  la  parole,  les  sensations  vertigineuses,  l'ataxie  héréditaire  peut 
donner  facilement  le  change  et  simuler,  à  première  vue,  la  sclérose  en 
plaques.  La  chose  est  si  vraie  que  les  premiers  cas  relatés  en  France  ont  été 
décrits  comme  des  exemples  de  sclérose  en  plaques  à  type  un  peu  bizarre. 
L'incoordination  motrice,  lorsqu'elle  existe  dans  la  sclérose  en  plaques, 
est  toujours  plus  limitée;  et  si,  par  hasard,  les  réflexes  sont  abolis  aux  mem- 
bres inférieurs  (ce  qui  est  bien  exceptionnel),  ils  restent  exagérés  aux  mem- 
bres supérieurs.  Les  lésions  de  l'œil,  les  accès  apoplectiformes  et  épilepti- 
formes  n'appartiennent  qu'à  la  sclérose  en  plaques.  De  même  les  déforma- 
tions des  pieds  n'appartiennent  qu'à  la  maladie  de  Friedreich. 

Les  mouvements  choréiforrnes,  l'instabilité,  la  gène  dans  l'articulation 
des  mots,  la  difficulté  de  la  marche,  l'abolition  des  réflexes  pourraient  faire 
songer  à  la  chorée,  surtout  à  la  chorée  accompagnée  de  parésie  des  membres 
inférieurs.  Dans  ce  cas  encore,  les  hésitations  ne  pourront  être  que  pas- 
sagères  :  l'incoordination  motrice  bien  constatée  éliminera  l'idée  de  chorée. 
Les  troubles  de  la  parole  n'offrent  du  reste  dans  les  deux  affections  qu'une 
analogie  très  lointaine.  Le  pseudo-tabes  lié  aux  polynévrites  périphériques, 
entre  autres  à  celles  qui  succèdent  à  la  diphtérie,  se  distinguera  d'ordinaire 
par  son  évolution  spéciale  et  au  besoin  par  l'exploration  électrique. Si  l'on 
n'avait  pas  signalé  quelques  faits  exceptionnels  dataxie  locomotrice  vulgaire 
dans  le  jeune  âge,  nous  ne  parlerions  pas  d'un  diagnostic  différentiel  qui  n'a 
presque  jamais  lieu  d'être  posé  pendant  l'enfance.  L'absence  de  douleurs 
fulgurantes,  de  crises  viscérales,  de  troubles  de  la  sensibilité,  de  troubles  des 
fonctions  génito-uriuaires,  l'intégrité  de  la  vue,  les  caractères  de  la  démarche 
permettront  d'éliminer  l'idée  de  tabès  véritable.  Enfin  si,  comme  on  l'a  dit, 
par  son  caractère  nettement  familial,  par  la  démarche  titubante,  la  station 
difficile  et  oscillante,  le  pseudo-tremblement  intentionnel,  les  troubles  de  la 
parole,  les  secousses  nystagmiformes,  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse  décrite  par 
Pierre  Marie  est  la  sœur  jumelle  de  la  maladie  de  Friedreich,  il  n'est  pas 
moins  vrai  que  cette  maladie,  qui  du  reste  ne  survient  jamais  dans  l'enfance, 
s'en  distingue  par  l'exagération  ou  la  conservation  des  réflexes  rotuliens, 
par  divers  phénomènes  spasmodiques,  par  certains  troubles  visuels   (dys- 
<  hioinatopsie,     rétrécissement   du    champ    visuel,    diminution   de    l'acuité 
visuelle  liée  à  des  altérations  de  la  pupille,  la  diminution  du  réflexe  de  la  pu- 
pille à  la  lumière)  et  par  l'absence  de  troubles  trophiques  :  scoliose  et  pied  bot. 
L'ignorance  où  l'on  est  de  la  nature  même  de  la  maladie  rend  difficile 
toute  tentative  de  traitement  rationnel.  Sa  inarche  semble  fatale  comme  celle 
de  la  plupart  des  maladies  familiales.  La  suspension  aurait  amené  l'amélio- 
ration de  certains  symptômes;  mais  on  ne  possède  aucune  méthode  eurative 
sérieuse  et  le  traitement  sera  purement  symptomatique. 
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XXI 

MALADIE   DE    THOMSEN 

PAR  LE  D»  F.  DÉLÉAGE 


DÉFINITION 

Envisagée  au  poinl  de  vue  symptomatique,  la  maladie  de  Thomsen  esl 
caractérisée  par  Ar<  raideurs  spasmodiques  survenant  au  début  des  mouve- 
ments volontaires,  par  un  développement  exagéré  du  volume  des  muselés, 
contrastant  habituellement  avec  une  diminution  notable  des  forces,  par  des 
modifications  spéciales  de  l'excitabilité  mécanique  et  électrique  des  muscles. 

Au  point  de  vue  anatomique  et  nosographique,  la  maladif  de  Thomsen 
est  une  vraie  dystrophie  musculaire  congénitale,  une  myopathie  parenchy- 
mateuse,  caractérisée  par  un  arrêt  d*'  développement  de  la  fibre  musculaire 
ou  plutôt  cl»-  la  substance  musculaire  différencié 

La  plupart  des  auteurs  qui  ont  décrit  cette  affection  lui  ont  donné  un 
nom  reflétant  l'idée  qu'ils  s'étaient  faite  de  sa  nature  :  Ataxie  musculaire 
ei  spasmes  toniques  dans  les  muscles  à  contractilité  volontaire,  à  la  suite 
d'une  prédisposition  psychique  (Thomsen).  Paraplégie  spinale  spasmo- 
dique  avec  contractions  toniques  intermittentes  des  muscles  à  contrac- 
tilité volontaire  et  paralysie  spinale  spasmodique  hypertrophique  (See- 
hgmûller).  Raideur  musculaire  et  hypertrophie  musculaire  réalisant  un 
complexus  symptomatique  autonome  (Bernhardt).  Myotonia  congenita 
(Strûmpell).  Hypertrophie  musculaire  congénitale  (Jacusiel).  Spasme 
musculaire  au  début  des  mouvements  volontaires  (Ballet  et  Marie i.  Myo- 
tonia congenita  intermittens  ( Weichmann).  Dysmyotonie  congénitale 
{Longuet).  Le  nom  de  Maladie  de  Thomsen.  proposé  par  Westphall,  a  pré- 
valu: il  a  l'avantage  de  ne  préjuger  en  rien  sur  la  nature  de  la  maladie. 

La  maladie  de  Thomsen  est  congénitale  et  héréditaire;  elle  peut  passer 
inaperçue  dans  l'enfance:  souvent  elle  ne  se  révèle  qu'à  l'âge  adulte,  à  l'oc- 
casion soit  de  fatigues,  soit  du  service  militaire  ou  des  mouvements  inhé- 
rents à  l'exercice  de  telle  ou  telle  profession:  elle  peut  même  s'aggraver 
sous  ces  influences,  et  le  médecin  la  diagnostique  alors  qu'elle  est,  pour 
ainsi  dire,  profondément  ancrée,  et  qu'elle  résiste  à  tout  traitement.  D'où 
1  importance  qu'il  y  a  de  dépister  cette  maladie  dès  l'enfance. 


HISTORIQUE 

On  trouve,  dans  le  Traité  des  maladies  de  la  moelle  de  Leyden  (1866). 
la  première  observation  typique,  répondant  exactement  au  complexus  sym- 
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ptomatique  qui  fut  décrit  par  Thomsen  (de  Kappeln)  en  1876  (Ârch.  fur 
Psych.  1876,  t.  VI,  p.  702). Pour  Thomsen,  il  s'agissait  d'un  trouble  moteur 
purement  dynamique  et  d'origine  psychique,  Seeligmùller  (Deutsch.  med. 
Woch.,  1876,  nos  55  et  54  et  Jahr.  f.  Kinderh.  Neue  Folge,  t.  XIII.  1878, 
p.  '258)  signalait  l'hypertrophie  des  muscles  et  assignait  au  syndrome  décrit 
par  Thomsen  une  origine  spinale.  En  1879,  Bernhardt  (Virchow's  Archiv., 
t.  LXXV,  p.  516)  en  faisait  une  entité  morbide  bien  déterminée.  La  pre- 
mière observation  publiée  en  France  fut  celle  de  Ballet  et  Marie  (Arch.  de 
NeuroL,  1885,  n°  15).  Depuis  lors  ont  été  relatés  de  nombreux  cas.  qu'il 
serait  trop  long  d'énumérer;  plusieurs  reposent  sur  des  erreurs  de  diagnos- 
tic. Parmi  les  mémoires  qui  font  époque  dans  l'histoire  de  la  Maladie  de 
Thomsen,  nous  citerons  celui  de  Bernhardt  (Centvalbl.  fur  Nervenh., 
15  mars  1885)  qui  montre  l'influence  étiologique  des  mariages  consanguins, 
celui  d'Erb  (Neurol.  Centr.,  1885,  n°  15)  et  sa  monographie  (Leipzig, 
1886)  dans  lesquels  cet  auteur  indique,  pour  la  première  fois,  les  altérations 
musculaires  qu'il  avait  constatées  dans  des  cas  de  maladies  de  Thomsen 
(à  l'aide  de  biopsies)  et  il  établit  les  caractères  cliniques  et  les  modifications 
de  l'excitabilité  mécanique  et  électrique  des  nerfs  et  des  muscles,  qu'il  résu- 
mait sous  le  terme  de  Réaction  myotonique.  En  1890,  dans  ma  thèse 
inaugurale  (Etude  clinique  sur  la  maladie  de  Thomsen),  je  publiais  l'histoire 
complète  de  deux  sujets  atteints  de  maladie  de  Thomsen,  et  je  relatais  les 
résultats  de  l'examen  histologique  de  fragments  de  muscles  excisés  sur  un 
de  mes  malades,  résultats  qui  permettaient  d'établir,  d'une  façon  à  peu 
près  précise,  la  nature  de  cette  maladie,  et  d'en  faire  une  myopathie  paren- 
chymateuse  congénitale,  résultant  d'un  arrêt  de  développement  de  la  sub- 
stance musculaire.  En  1895,  MM.  Déjerine  et  Sottas  [Société  de  Biologie) 
eurent  l'occasion  d'autopsier  un  sujet  atteint  de  maladie  de  Thomsen;  ils 
constatèrent  l'intégrité  du  système  nerveux,  et  adoptèrent  mes  conclusions 
relativement  à  la  nature  de  la  maladie:  les  examens  de  muscles  excisés  récem- 
ment par  Nonne,  Hlawaczek,  Hoffmann,  Seifert,  etc.,  et  récemment  par  Ray- 
mond et  Philippe,  sont  venus  les  confirmer. 

Étiologie.  —  La  maladie  de  Thomsen  est  essentiellement  héréditaire, 
familiale;  c'est  le  fait  qui  se  dégage  de  la  presque  totalité  des  observations 
publiées.  Il  est  de  règle  de  la  constater  chez  plusieurs  enfants  de  la  même 
famille;  on  la  trouve  très  fréquemment  chez  les  ascendants.  Si,  dans  un 
certain  nombre  de  cas,  cette  hérédité  n'a  pas  été  trouvée,  c'est  que  souvent 
elle  n'a  pas  été  recherchée  avec  assez  de  soin.  Assurément  la  règle  n'est  pas 
absolue  ;  de  même  que  pour  les  maladies  nerveuses,  de  même  que  pour  les 
myopathies  dites  familiales,  il  existe  pour  la  maladie  de  Thomsen  quelques 
cas  isolés,  rares  du  reste.  Lorsque  l'hérédité  similaire  directe  fait  défaut, 
on  retrouve  toujours  l'hérédité  indirecte  ou  transformée,  sous  forme  de 
maladies  nerveuses  ou  mentales  ou  de  maladies  relevant  de  l'arthritisme, 
comme  dans  le  cas  de  notre  malade  B...  Chez  ses  ascendants  existaient  des 
tares  névropathiques  et  arthritiques  nombreuses,  mais  pas  de  maladie  de 
Thomsen:  une  de  ses  sœurs  en  est  atteinte.  Mêmes  antécédents  névropathi- 
ques chez  notre  second  sujet,  dont  i  frères  ou  sœurs  (sur  6)  ont  été  atteints 
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dt'  cette  maladie.  Le  plus  souvent  on  trouve  à  la  fois  l'hérédité  directe  ou 
collatérale  similaire  et  l'hérédité  directe  ou  collatérale  dissemblable  (généa- 
logies de  Thomsen  et  d'Erb);  d'autres  l'ois  apparail  seule  l'hérédité  dissem- 
blable  transformée. 

Sexe.  —  Le  sexe  masculin  esl  frappé  de  préférence  par  la  maladie  de 
Thomsen  :  seulement  26  pour  100  environ  des  cas  publiés  se  rapportent  à 
des  femmes. 

Age  du  début  de  la  maladie.  —  La  maladie  de  Thomsen  est  congéni- 
tale; les  symptômes  en  apparaissent  habituellement  dans  l'enfance.  On  a 
noté  le  début  (\v>  la  première  enfance  dans  7ô  pour  1 00  des  cas,  dès  la 
deuxième  enfance  dans  15  pour  100:  à  l'âge  adulte  dans  4  pour  100;  dans 
10  pour  100  des  observations  on  a  simplement  noté  le  début  dans  l'enfance. 
Chez  quelques  malades  les  troubles  musculaires  n'ont  paru  que  pendant 
l'adolescence  ou  à  l'âge  adulte;  sans  l'influence  de  causes  révélatrices,  la 
maladie  sciait  peut-être  restée  latente,  ou  bornée  à  une  simple  gène  des 
mouvements. 

Causes  occasionnelles.  —  Un  certain  nombre  d'incidents  physiques  ou 
moraux,  ayant  précédé  l'apparition  i\v^  symptômes  bien  appréciables  de  la 
maladie  de  Thomsen,  ont  été  accusés  d'avoir  provoqué  la  maladie  ou  de  l'avoir 
exagérée  :  tels  le  froid  humide,  les  traumatismes,  les  exercices  violents,  le 
Surmenage,  les  douleurs  articulaires,  les  émotions  pénibles.  Le  plus  souvent 
on  n'a  pas  noté  de  causes  occasionnelles. 

Le  rôle  joué  par  ces  agents  physiques  ou  psychiques  est  très  rationnel; 
on  verra  en  effet,  au  chapitre  consacré  à  la  symptomatologie,  combien  les 
symptômes  de  la  maladie  sont  influencés  par  eux.  Aussi  admettons-nous 
«pie,  selon  toute  probabilité,  certains  incidents  puissent  jouer  un  rôle  provo- 
cateur à  l'égard  d'une  maladie  restée  latente  jusque-là.  Il  est  possible  aussi 
(pie  dans  les  cas  où  la  maladie  s'est  manifestée  tardivement,  Tune  ou  l'autre 
cause  (froid,  fatigue  physique,  etc.),  ait  déterminé  un  travail  anatomique 
qui  a  exagéré  les  lésions  et  par  là  même  les  symptômes. 

Nous  sommes  d'avis,  avec  Thomsen,  que  la  maladie  qu'il  a  décrite  est 
plus  fréquente  qu'on  ne  pourrait  le  croire;  un  certain  nombre  de  sujets  pré- 
sentant de  la  maladresse,  de  la  raideur  dans  les  mouvements,  sont  proba- 
blement atteints  de  la  maladie  de  Thomsen;  celle-ci  pourra  rester  atténuée,  à 
l'état  d'ébauche,  si  l'une  ou  l'autre  cause  occasionnelle  ne  vient  lui  donner 
le  coup  de  fouet. 

SYMPTOMATOLOGIE 

Les  symptômes  caractéristiques  de  la  maladie  de  Thomson  se  rapportent 
au  système  musculaire  strié;  ils  consistent  :  1°  en  troubles  de  la  motilité; 
2°  en  troubles  de  l'excitabilité  mécanique  et  électrique  des  muscles  atteints 
et  de  leurs  nerfs. 

Troubles  de  la  motilité.  —  Ils  constituent  souvent  la  seule  manifes- 
tation apparente  de  la  maladie.  Ils  ont  des  caractères  bien  particuliers  et 
spécifiques.  Ils  consistent  en  une  raideur  spasmodique  qui  survient  dans  les 
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antagonistes  des  muscles  qui  doivent  être  mis  en  jeu  pour  l'exécution  des 
mouvements,  principalement  des  mouvements  de  flexion  des  membres.  Tous 
les  mouvements  sont  lents,  empreints  dune  certaine  gène,  et  si  le  malade 
veut  accomplir  un  mouvement  qui  exige  la  mise  en  œuvre  d'une  certaine 
force,  les  muscles  antagonistes  deviennent  le  siège  dune  contraction  spas- 
modique  qui  immobilise  le  membre,  et  qui  est  plus  ou  moins  complète, 
plus  ou  moins  prolongée,  suivant  que  la  force  déployée  a  été  plus  ou  moins 
grande;  les  muscles  se  détendent  peu  à  peu  sous  l'influence  des  efforts  faits 
pour  vaincre  le  spasme  ;  les  mouvements  suivants  sont  lents,  mais  ils  devien- 
nent plus  faciles  à  mesure  qu'ils  se  répètent.  Le  spasme  reparaît  si  le  malade, 
après  un  temps  d'arrêt,  veut  se  mouvoir  de  nouveau,  s'il  modifie  le  rythme 
ou  la  direction  de  ses  mouvements,  s'il  veut,  par  exemple,  accélérer  ou 
ralentir  sa  marche  et  parfois  s'il  veut  faire  volte-face,  ou  obliquer  dans  un 
sens  ou  dans  l'autre. 

Ces  spasmes  sont  indolores  (ce  qui  les  distingue  des  crampes  proprement 
dites)  ;  le  malade  éprouve  de  simples  tiraillements  dans  les  muscles  en  proie 
à  la  contracture;  mais  s'il  fait  des  efforts  pour  vaincre  celle-ci,  les  tiraille- 
ments deviennent  douloureux,  surtout  au  niveau  des  insertions  musculaires. 

La  durée  du  spasme  varie  d'un  sujet  à  un  autre  et  même  d'un  muscle  à 
un  autre  chez  le  même  sujet;  elle  est  presque  toujours  proportionnelle  au 
volume  du  muscle  et  à  l'effort  déployé.  Elle  varie  de  quelques  secondes  à 
1/2  ou  2  minutes.  L'intensité  du  spasme  est  soumise  aux  mêmes  influences; 
elle  peut  être  assez  peu  prononcée  pour  se  borner  à  une  simple  gène  dans  les 
mouvements.  Les  spasmes  myotoniques  atteignent  exclusivement  les  mus- 
cles striés  ;'les  muscles  à  fibres  lisses  sont  respectés,  ainsi  que  les  sphincters 
(Eulenburga  publie  une  observation  dans  laquelle  la  musculeuse  de  la  vessie 
aurait  participé  aux  troubles  myotoniques  ;  mais  cette  observation  repose  sur 
mie  erreur  de  diagnostic).  Angel  rapporte  que,  quand  on  enfonçait  profondé- 
ment une  épingle  dans  la  peau  de  son  malade,  les  bords  de  la  piqûre  deve- 
naient saillants  en  forme  de  bourrelet  et  cette  sorte  de  spasme  des  muscles 
de  la  peau  était  si  durable  que  l'hémorragie  tardait  quelques  minutes 
à  se  produire.  Les  spasmes  peuvent  frapper  tous  les  muscles  striés  ou 
seulement  quelques-uns,  en  général  les  groupes  les  plus  volumineux.  L'ana- 
lyse des  troubles  moteurs  fera  mieux  ressortir  leur  nature  que  toutes  les 
définitions. 

Tous  les  muscles  des  membres  peuvent  être  le  siège  des  contractures: 
c'est  à  la  cuisse  et  au  bras  qu'elles  sont  le  plus  apparentes.  Ainsi  lorsque 
le  sujet  assis  veut  se  redresser,  il  se  trouve  pour  ainsi  dire  figé  sur  son  siège, 
et  ce  n'est  qu'au  bout  de  quelques  instants  qu'il  peut  vaincre  la  contracture 
musculaire  qui  l'immobilisait.  Est-il  debout  et  veut-il  se  mettre  en  marche, 
les  membres  inférieurs  se  trouvent  immobilisés  dans  l'extension,  par  suite 
de  la  contracture  des  muscles  extenseurs  (triceps  fémoral  en  particulier)  qui 
sont  gonflés  et  durcis.  Le  malade  est  cloué  sur  le  sol,  la  moindre  poussée 
suffit  pour  le  faire  tomber;  s'il  veut  avancer,  il  est  obligé  de  se  cramponner 
aux  objets  qui  sont  à  sa  portée  et  il  peut  progresser  ainsi  en  traînant  ses 
jambes  raidies  ;  peu  à  peu  la  détente  musculaire  survient,  les  mouvements 
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deviennent  possibles,  d'abords  lents  et  demandant  la  mise  en  jeu  d'une 
certaine  somme  d'efforts;  puis  le  sujet  arrive  à  se  sentir  les  jambes  souples 
et  peut  marcher  sans  grande  gène.  C'est  à  l'école,  et  plus  tard,  au  service 
militaire,  que  les  malades  éprouvent  les  manifestations  spasmodiques  à  leur 
maximum,  par  suite  de  la  crainte  qu'ils  ont  de  ne  pouvoir  obéir  à  un  ordre 
ou  île  rémotion  résultant  d'un  commandement  subit. 

Les  mêmes  troubles  se  produisent,  mais  à  un  degré  généralement 
moindre,  dans  la  flexion  et  dans  l'extension  du  pied  et  des  orteils. 

Aux  membres  supérieurs  les  spasmes,  quoique  moins  intenses  le  plus 
souvent  qu'aux  membres  inférieurs,  se  produisent  dans  les  mêmes  circon- 
stances et  avec  les  mêmes  caractères,  même  pendant  l'écriture.  Lorsque  le 
malade  se  met  à  écrire  ou  à  jouer  du  piano,  survient  une  raideur  qui  immo- 
bilise les  doigts  :  peu  à  peu  ceux-ci  se  détendent  et  les  mouvements  arrivent 
à  s'exécuter  assez  facilement,  au  point  parfois  de  ne  pas  entraver  l'exercice 
d'une  profession  (le  malade  de  Renner  était  scribe,  celle  de  Seeligmûller 
pianiste,  celui  de  Benoit  télégraphiste).  Les  muscles  du  tronc  et  du  cou  sont 
atteints  aussi  dans  la  plupart  des  cas.  Les  spasmes  y  surviennent  principale- 
ment quand  le  malade,  couché  sur  le  dos,  veut  se  relever  ou  quand,  le  tronc 
recourbé,  il  veut  se  redresser.  On  peut  observer  abus  des  spasmes  des  mus- 
cles de  la  ceinture  (qui  peuvent  simuler  les  douleurs  en  ceinture  du  tabès), 
des   muscles    inspirateurs  et  des  expirateurs. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  de  maladie  de  Thomsen  publiés,  on  a 
signalé  la  participation  des  muscles  de  la  face,  de  la  bouche,  des  mâchoires, 
du  pharynx.  (Un  des  enfants  du  Dr  Thomsen  avait,  dès  le  berceau,  des 
spasmes  de  lorbiculaire  de  la  bouche  et  des  lèvres.)  D'après  Erb,  la  langue 
est  un  des  organes  musculaires  où  les  troubles  myotoniques  sont  le  plus 
accentués  (d'où  la  gêne  de  la  parole,  de  la  déglutition). 

Il  n'est  pas  jusqu'aux  muscles  des  paupières  et  à  ceux  du  globe  de  l'œil 
qui  ne  puissent  être  envahis  par  les  spasmes  myotoniques.  (Weichmann, 
Strùmpell,  Westphall,  Eulenburg  et  Melchert,  Raymond  et  Kœnig,  Déléage.) 

Certains  mouvements  réflexes,  comme  la  toux,  l'éternuement,  le  bâille- 
ment, le  rire,  peuvent  provoquer  des  spasmes  musculaires  déterminant 
l'occlusion  spasmodique  des  paupières,  la  dyspnée,  etc. 

Les  mouvements  passifs  ne  déterminent  pas  par  eux-mêmes  de  raideur 
musculaire,  bien  que  leur  influence  ait  été  signalée,  mais  à  tort,  croyons- 
nous;  il  est  bien  difficile  en  effet  de  soustraire  complètement  un  segment 
de  membre  à  l'action  de  la  volonté,  surtout  chez  les  enfants.  Ces  symptômes 
ne  sont  pas  toujours  aussi  nets  ;  il  est  des  formes  légères,  principalement 
dans  l'enfance,  et  si  atténuées  que  la  maladie  peut  passer  inaperçue.  Les 
symptômes  peuvent  varier  d'intensité  suivant  que  le  malade  subit  certaines 
influences  :  la  chaleur,  la  répétition  d'exercices  modères  sans  mise  en  œuvre 
de  grande  force,  les  impressions  agréables,  la  digestion,  les  atténuent, 
tandis  que  le  froid,  l'humidité,  un  repos  prolongé,  les  impressions  vives 
ou  désagréables,  la  colère,  la  fatigue,  les  efforts,  les  aggravent.  Pendant 
l'ébriété,  il  se  produit  en  général  une  amélioration  passagère  suivie  d'une 
aggravation. 


[F   DÉLÉAGE] 


<>K>  SYSTEME  NERVEUX. 

A  l'examen  objectif,  ce  qui  frappe  d'abord  c'est  le  volume  considérable 
des  muscles  qui  donne  au  malade  un  aspect  athlétique,  surtout  pendant  les 
contractions  spasmodiques;  tel  l'enfant  observé  par  Erb,  chez  qui  la  circon- 
férence du  mollet  était  de  51cn\7,  celle  de  la  cuisse  de  45cm,5,  du  bras  de 
c22cm,5.  Un  autre  des  malades  d'Erb,  âgé  de  2  ans,  ressemblait  à  un  pelit 
géant.  Cette  hypertrophie  peut  être  généralisée  ou  localisée  à  certains  groupes 
de  muscles;  elle  peut  exister  du  côté  de  la  face  et  des  yeux;  elle  est  en  géné- 
ral proportionnelle  à  l'intensité  des  troubles  myotoniques;  elle  fait  définit 
dans  de  rares  cas.  A  côté  de  muscles  très  hypertrophiés,  on  peut  en  obser- 
ver, mais  rarement,  d'autres  atrophiés  (obs.  d'Erb,  de  Déléage,  de  Péters, 
d'Hoffmann,  de  Frùs).  Les  muscles,  surtout  lorsqu'ils  sont  hypertrophiés, 
ont,  même  au  repos,  une  consistance  plus  grande  qu'à  l'état  normal;  elle 
peut  s'accroître  pendant  les  spasmes  au  point  de  devenir  comme  marmo- 
réenne (Weichmann). 

Les  réflexes  tendineux,  cutanés,  crémastérien,  plantaire  et  bulbo-caver- 
neux,  sont  normaux  ou  peu  modifiés  dans  les  cas  de  maladie  de  Thomson 
sans  association  morbide.  Il  en  est  de  même  de  la  sensibilité.  A  peine 
trouve-t-on  notée  la  paresthésie  du  pied  dans  un  cas  de  Striimpell,  une 
hyperalgésie  de  la  peau  et  des  gros  troncs  nerveux  dans  l'observation  de 
Kraft-Ebinç.  La  force  musculaire  est  habituellement  inférieure  à  la  nor- 
maie,  malgré  l'hypertrophie  des  muscles.  Comme  symptômes  secondaires, 
on  peut  observer  des  craquements  articulaires,  une  lordose,  des  tremble- 
ments fibrillaires  (rares). 

Troubles  psychiques.  —  Ils  sont  presque  la  règle  dans  la  maladie  de 
Thomsen.  Ce  médecin,  s'appuyant  sur  leur  fréquence  et  sur  l'influence  des 
émotions  à  l'égard  des  spasmes,  en  faisait  une  maladie  de  la  volonté  :  mais 
l'état  anatomique  des  muscles  réfute  cette  hypothèse.  De  même  que  les 
sujets  atteints  de  cette  maladie  ont,  ainsi  que  nous  le  verrons,  des  anomalies 
de  développement  des  muscles,  ils  ont  des  anomalies  de  développement 
psychique  et  physique,  c'est-à-dire  de  la  dégénérescence  mentale,  avec  ses 
signes  physiques.  Ils  tiennent  leur  infirmité  cachée  et  en  ont  honte  ;  tels, 
au  contraire,  en  sont  fiers.  Certains  ont  un  caractère  insubordonné,  violent  : 
d'autres  sont  mélancoliques,  timides  ou  apathiques  ;  leur  intelligence  et  leur 
mémoire  sont  en  général  bornées.  Un  enfant,  cité  par  Angel,  se  suicida  de 
désespoir  d'être  souvent  puni.  Un  de  nos  malades  a  eu  des  accès  délirants. 
Les  troubles  psychiques  varient  d'un  sujet  à  un  autre  et  ne  se  rapportent  pas 
à  un  type  unique.  On  comprend  d'autant  mieux  leur  existence  que  ces 
malades  sont  des  dégénérés  et  ont  une  hérédité  névropathique  très  chargée. 

Modifications  de  l'excitabilité  mécanique  et  électrique  des  muscles  et 
des  nerfs.  Réaction  myotonique.  —  Ces  modifications  sont  caractéristiques 
de  la  maladie  de  Thomsen.  Elles  ont  été  bien  déterminées  par  Erb,  qui  a 
montré  leur  importance  diagnostique  et  les  a  désignées  sous  le  nom  de 
(Réaction  myotonique  —  Myot.  R.).  Cette  réaction  présente  les  caractères 
suivants  :  L'excitabilité  mécanique,  galvanique  et  faradique  des  nerfs  mo- 
teurs est  quantitativement  à  peu  près  normale;  elle  serait  plutôt  diminuée. 
Les  secousses  sont  normales;   les  excitations  isolées  ne  donnent  que  des 
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contractions  courtes,  seules  les  excitations  accumulées  (courant  galvanique 
labile,  couranl  induit  asseï  intense  et  à  interruptions  rapides)  provoquent 
des  contractions  toniques  persistantes.  L'excitabilité  mécanique  des  muscles 
e^t  accrue;  une  percussion  directe,  même  légère,  provoque  dans  le  faisceau 
musculaire  frappé  (et  dans  le  muselé  entier,  m  l'excitation  a  été  forte)  une 
contraction  tonique  avec  reliefs  de  la  masse  musculaire,  qui  peut  durer  de 
quelques  secondes  à  7>  minutes.  La  décontraction  s'opère  lentement.  L'exci- 
tabilité farad i que  et  galvanique  (lt>s  muscles  est  aussi  manifestement  aug- 
mentée; avec  des  interruptions  faradiques  lentes,  les  contractions  sont 
énergiques  et  courtes;  des  interruptions  rapides  provoquent  une  tétanisation 
qui  persiste  de  plusieurs  secondes  à  une  minute  et  [dus,  après  la  lin  de  l'ex- 
citation. Si  le  courant  faradique  est  intense,  on  observe  le  long  de  certains 
muscles,  [tendant  le  spasme,  (\^  contractions  ondulatoires,  semblables  à 
des  vagues,  «pii  agitent  toute  la  masse  du  muscle. 

Avec  le  courant  galvanique,  on  n'obtient  du  côté  (\v>  muscles  que  des 
contractions  de  fermeture  plus  accentuées  que  chez  un  sujet  normal  :  elles 
sont  aussi  fortes,  parfois  même  plus  fortes,  à  la  fermeture  du  pôle  positif 
qu'à  celle  du  pôle  négatif.  Elles  sont  torpides,  toniques,  surtout  à  la  ferme- 
ture du  pôle  et  persistent  de  T>  à  7>l)  secondes  après  l'ouverture  du  courant 
si  l'intensité  de  celui-ci  a  été  assez  forte.  L'excitation,  surtout  si  elle  est 
pratiquée  près  des  insertions  des  muscles,  au  moyen  d'un  courant  galva- 
nique assez  intense  et  stable  (en  laissant  les  électrodes  en  place),  détermine 
aussi  le  phénomène  des  contractions  ondulatoires  rythmiques  :  on  observe 
d'abord  une  contraction  tonique  à  laquelle  succèdent  des  mouvements  ondu- 
latoires du  muscle,  sorte  d'agitation  qui  se  transforme  en  un  mouvement  de 
vague  inconstant.  Ces  ondulations  se  succèdent  avec  régularité,  au  nombre 
de  1  à  5  par  seconde,  et  vont  du  pôle  négatif  au  pôle  positif.  Elles  peuvent 
faire  défaut  :  Eulenburg  les  considère  comme  un  phénomène  inconstant. 

De  ces  résultats  se  dégage  l'existence  d'une  forme  spéciale  de  contraction 
musculaire  caractérisée  par  sa  torpidité.  son  tonisme  et  sa  persistance,  et 
qui  est  en  rapport  avec  une  structure  particulière  de  la  substance  contractile 
des  muscles  striés. 

ANATOIYIIE    PATHOLOGIQUE 

Erb,  en  1886,  décrivait  les  résultats  de  l'examen  microscopique  de 
fragments  de  muscles  excisés  sur  des  sujets  affectés  de  la  maladie  de  Thoin- 
sen.  Les  lésions  décrites  par  le  professeur  de  Heidelberg  ont  été  constatées  par 
tous  les  auteurs  qui  depuis  lors  se  sont  occupés  de  la  question.  Les  examens 
que  nous  avons  faits,  en  1890.  sur  un  fragment  du  muscle  triceps  fémoral 
excisé  sur  un  malade  du  service  de  notre  maître  le  professeur  Ravmond, 
nous  ont  permis  de  contrôler  les  résultats  des  examens  faits  par  Erb  et  nous 
ont  permis  de  faire  des  constatations  intéressantes  (Étude  clinique  sur  la 
maladie  de  Thomsen.  Thèse  de  Paris,  1890)  et  d'en  tirer  des  déductions 
importantes  au  point  de  vue  de  la  nature  de  la  maladie. 

Sur  des  coupes  transversales,  on  observe  une  hypertrophie  notable  des 
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fibres  musculaires,  donl  le  diamètre  petit  atteindre  et  dépasser  150  [*;  la 
plupart  des  fibres  sont  arrondies,  leurs  angles  sonl  émoussés;  à  côté  «les 
fibres  hypertrophiées,  certaines  sonl  petites,  atrophiées  avec  un  diamètre 
jusqu'à  10  lois  inférieure  la  normale.  Le  contour  dès  fibres  est  moins  net, 
anuleux,  avec  de  petites  lacunes.  Les  noyaux  sous-sarcolemmatiques  sonl 
1res  abondants,  on  en  remarque  aussi  un  assez  grand  nombre,  mais  moins 
onsidérable  qu'à  l'intérieur  des  fibres  (nous  en  avons  compté  jusqu'à  2C2 
lans  une  seule  fibre)  ;  ils  sont]  séparés  de  la  substance  musculaire  propre 
par  une  zone  claire,  transparente  de  protoplasma,  qui  Forme  des  traînées 
allanl  d'un  noyau  à  un  autre  et  les  englobant.  Certaines  libres  sonl  ainsi 
divisées  en  totalité  ou  en  partie  par  ces  traînées  protoplasmiques  qui  ont  un 
aspect  fusiforme.  On  observe  à  l'intérieur  de  quelques  fibres  des  vacuoles 
dans  lesquelles  peuvent  être  des  déltris  de  fibres  musculaires,  et  qui  con- 
tiennent une  substance  amorphe  légèrement  granuleuse.  D'autres  fibres  sonl 
érodées,  déchiquetées  à  leur  périphérie.  A  un  stade  plus  avancé  de  la  désa- 
grégation, la  substance  granuleuse  (ayani  les  réactions  chimiques  du  proto- 
plasma)  pénètre  dans  les  fibres  musculaires  et  en  détache  des  lames  minces 
qu'elle  entoure.  Quelques  libres  ont  disparu  et  sont  remplacées  par  une 
substance  granuleuse  qui  contient  des  groupes   de  noyaux. 

Le  périmysium  interne  est  légèrement  épaissi  ;   le  champ  de  Gonheim 

est    plus  apparent,    surtout    dans   les   libres   en    désagrégation.    Les    travées 
conjonctives  sont  peu  hyperplasiéos. 

Sur  la  coupe  longitudinale,  on  l'ait  les  mêmes  constatations;  mais  on 
remarque,  de  plus,  que  les  fibres  musculaires  n'ont  pas  leur  trajet  recti- 
ligne  :  elles  sont  comme  incurvées,  étranglées  en  certains  points,  ont  leurs 
bords  irréguliers,  boursouflés;  cela  résulte  de  ce  que,  en  raison  de  la  com- 
pression réciproque  exercée  par  les  libres,  celles-ci  se  recourbent  pour  rem- 
plir L'espace  laissé  vide  par  celles  qui  sonl  désagrégées. 

Nous  (levons  ajouter  que  MM.  Raymond  et  Philippe  n'ont  pas,  dans  le  cas 
de  leur  malade,  constaté  de  vacuoles  ni  cel  état  de  désintégration  de  cer- 
taines fibres  musculaires  que  nous  avons  signalés.  Il  est  vrai  que  le  fragment 
musculaire  excisé  provenait  du  deltoïde;  dans  noire  cas,  il  provenait  du  tri- 
ceps fémoral.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  semble  que  la  constatation  des  vacuoles 
et  de  cel  ét;ii  de  désintégration  de  la  substance  musculaire  indique  un  stade 
assez  avancé  des  lésions  qui  auraient  débuté  par  la  prolifération  des  noyaux  et 
l'hypertrophie  des  fibres  musculaires. 

lai  résumé,  les  muscles  dans  la  maladie  de  Tbomsen  diffèrent  du  muscle 
normal  par:  1°  l'augmentation  du  volume  des  libres  musculaires,  et  du 
nombre  des  noyaux  :  2°  par  l'hypertrophie,  la  prolifération  des  éléments 
embryonnaires  amenant  comme  conséquence  la  dégénérescence  de  la  sub- 
stance contractile  des  muscles.  Cette  désintégration  de  la  libre  musculaire  ne 
s'opère  pas  dans  toute  la  longueur  de  celle-ci,  connue  dans  les  atrophies 
musculaires,  mais  seulement  par  places.  La  gaine  sarcolemmatiqiie  de  ces 
libres  ne  s'alVaisse  pas  complètement;  elle  est   en  pallie  remplie  par  l'amas 

granuleux  composé  des  débris  des  fibrilles,  par  le  protoplasma  et  par  des 
noyaux  nombreux  et  volumineux. 
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De  ces  constatations  il  résulte  que  dans  la  maladie  de  Thomsen  existe 
une  hypertrophie  d<>  la  substance  non  différenciée  dos  muscles  (protoplasma 
et  noyaux)  et  une  désagrégation,  une  atrophie  de  la  substance  différenciée 
(de  la  fibre  musculaire).  Le  tissu  conjonctif  paraîl  ne  jouer  aucun  rôle  dans 

ces  altérations,  Celles-ci  dépendent  (Tune  persistance  OU  d'un  retour  à  la 
l'orme  embryonnaire  de  la  fibre  musculaire  cl  d'une  tendance  de  cette  forme 
à  s'accentuer  de  plus  en  plus.  Os  lésions  existent  dans  tous  les  muscles 
atteints  par  les  troubles  myotoniques;  Déjerine  el  Sottas  les  ont  constatées  à 
un  degré  assez  avancé  dans  le  diaphragme  d'un  sujet  dont  ils  ont  pratiqué 
l'autopsie,  la  seule  complète  qui  ait  été  laite  jusqu'à  ce  jour,  d'un  cas  de 
maladie  de  Thomsen;  cette  autopsie  leur  a  permis  de  constater  Yintégrité 
absolue  du  système  nerveux  central  et  périphérique  des  vaisseaux  intra- 
musculaires et  des  muscles  à  fibres  lisses.  Babès  et  Marinosco  avaient 
trouvé,  dans  un  cas,  des  altérations  des  plaques  motrices  terminales. 


DIAGNOSTIC 

Dans  la  plupart  des  cas,  le  diagnostic  est  facile  à  établir,  surtout  lorsque 
la  maladie  de  Thomsen  existe  à  l'état  pin-,  sans  association  avec  d'autres 
affections  nerveuses.  La  constatation  du  développement  exagéré  du  système 
musculaire  (qui  fait  rarement  défaut),  les  modifications  si  nettes  de 
l'excitabilité  mécanique  et  électrique' (réaction  myotonique),  des  troubles 
moteurs,  ne  permettraient  de  la  confondre  avec  aucune  autre  maladie.  On 
devra  toujours  rechercher  ces  éléments  de  diagnostic,  surtout  la  réaction 
myotonique,  dont  l'existence  tranchera  le  diagnostic,  toutes  les  fois  que  l'on 
se  trouvera  en  face  d'un  sujet  dont  les  premiers  mouvements  sont  difficiles 
et  provoquent  des  spasmes  musculaires. 

On  pourrait  confondre  la  maladie  de  Thomsen  avec  : 

1°  La  paralysie  pseudo-bypertrophique,  en  raison  du  développement 
exagéré  des  masses  musculaires,  du  caractère  héréditaire  de  la  maladie,  de 
la  diminution  des  forces.  Cette  confusion  .n'est  possible  qu'à  première  vue. 
Dans  la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  ce  qui  domine  c'est  la  parésie 
motrice  ;  la  démarche  est  différente  de  celle  des  sujets  atteints  de  maladie 
de  Thomsen;  le  pseudo-hypertrophique  dandine  ou  traîne  les  pieds  en  mar- 
chant: il  a  de  la  difficulté  pour  se  relever  quand  il  est  couché,  il  grimpe 
après  ses  jambes  ;  mais  il  ne  présente  ni  spasme  musculaire,  ni  réaction 
myotonique  ;  l'excitabilité  électrique  est  au  contraire  diminuée  ou  même 
éteinte. 

2°  La  tétanie;  dans  cette  maladie  les  contractures  sont  plus  intenses  que 
dans  la  maladie  de  Thomsen  ;  elles  sont  plus  douloureuses,  et  localisées  aux 
membres  ;  elles  surviennent  spontanément,  sans  être  provoquées  par  les 
mouvements  ;  elles  peuvent  être  éveillées  par  la  pression  des  troncs  nerveux 
et  des  vaisseaux.  C'est  une  maladie  transitoire,  acquise  ;  l'excitabilité  méca- 
nique et  électrique  est  accrue  clans  les  nerfs,  normale  dans  les  muscles,  sans 
modification  quai  itati ve . 
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7)°  L'hystérie  avec  diathèse  de  contracture.  Il  peut  arriver  que  dans  1rs 
cas  de  ce  genre,  l'exploration  mécanique  et  électrique  provoque  des 
contractures,  mais  on  n'observe  pas  les  modifications  qualitatives  qui  con- 
stituent, pour  une  part,  la  réaction  myotonique  ;  la  constatation  des  points 
hystérogènes,  du  rétrécissement  du  champ  visuel,  de  l'anesthésie pharyngée; 
les  troubles  de  la  sensibilité  aideront  à  établir  le  diagnostic.  Il  en  sera  de 
même  si  l'hystérie  avec  diathèse  de  contracture  est  associée  à  la  paralysie 
pseudo-hypertrophique.  La  réaction  myotonique  manque  alors  complètement. 

4°  Le  tabès  spasmodique  qui  se  traduit  par  une  rigidité  spasmodique  des 
membres  inférieurs;  mais  celle-ci  est  continuelle,  et  amène  des  déforma- 
tions articulaires;  il  y  a  exagération  des  réflexes  tendineux,  symptômes 
qui  n'existent  pas  dans  la  maladie  de  Thomsen.  Enfin  il  n'y  a  pas  de  modifi- 
cations appréciables,  surtout  qualitatives,  de  l'excitabilité  électrique. 

5°  La  claudication  ou  paraplégie  intermittente  d'origine  vasculaire  (en 
raison  des  crampes,  de  la  difficulté  qui  survient  parfois  dans  la  marche  et 
peut  forcer  le  malade  à  s'arrêter)  ;  mais  les  crampes  sont  douloureuses;  la 
difficulté  de  la  marche  survient  au  cours  de  celle-ci  et  non  dès  les  premiers 
mouvements  ;  il  y  a  des  troubles  sensitifs  et  vasculaires,  pendant  les  accès 
au  moins,  et  pas  de  modifications  des  divers  modes  d'excitabilité. 

6°  L'hypertrophie  musculaire  vraie,  dans  laquelle  les  muscles  sont  hyper- 
trophiés, les  mouvements  sont  maladroits  et  la  faiblesse  arrive  rapidement; 
mais  la  réaction  myotonique  et  les  spasmes  musculaires  manquent. 

7°  La  paramyotonia  congenita  d'Eulenburg.  Elle  se  rapproche  delà 
maladie  de  Thomsen  en  ce  qu'elle  est  héréditaire  ;  congénitale,  en  ce  qu'elle 
se  manifeste  par  une  raideur  spasmodique  de  certains  muscles,  qui  survient 
surtout  sous  l'influence  du  froid. 

Delprat  a  publié  la  généalogie  de  4  générations  successives  d'une  famille 
dont  50  membres  présentaient  la  paramyotonia  congenita;  5  d'entre  eux 
avaient,  en  même  temps,  la  myotonie  de  Thomsen.  Il  est  donc  important  de 
diagnostiquer  ces  deux  maladies.  Or,  dans  le  paramyotonia,  la  réaction  d'Erb 
fait  défaut;  seule  la  contractilité  galvanique  est  diminuée,  avec  tendance  à 
la  persistance  des  contractions  à  la  fermeture  du  pôle  •+-  et  à  celle  du  pôle  —  ; 
il  n'y  a  pas  de  contractions  ondulatoires,  la  raideur  spasmodique  est 
suivie  de  parésie  ou  de  paralysie,  ce  qui  n'a  pas  lieu  dans  la  maladie  de 
Thomsen. 

On  ne  confondra  pas  la  maladie  de  Thomsen  avec  les  crampes  propre- 
ment dites  et  avec  les  crampes  professionnelles,  en  raison  de  la  douleur 
qu'elles  provoquent  et  de  l'absence  des  autres  symptômes,  non  plus  qu'avec 
les  troubles  de  la  motilité  que  présentent  certains  sujets  atteints  de  neuras- 
thénie, de  paralysie  générale,  de  paralysie  agitante  et  de  tabès  dorsal, 
affections,  il  est  vrai,  rares  dans  l'enfance. 

Dans  la  névrite  alcoolique,  surtout  avec  atrophie  musculaire,  la  percus- 
sion de  certains  muscles  peut  déterminer  leur  contraction  prolongée  :  mais 
l'étude  des  autres  symptômes  de  la  névrite  alcoolique  et  l'absence  des  prin- 
cipaux signes  de  la  maladie  de  Thomsen  permettront  facilement  de  faire  le 
diagnostic. 
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NATURE  ET  PATHOGÉNIE 


On  m  émis  bien  des  hypothèses  sur  la  nature  de  la  maladie  de  Thomsen. 
La  découverte  dv>  altérations  musculaires  et  la  constatation  de  l'intégrité  <lu 
système  nerveux  les  ont  réfutées,  \  comprise  la  théorie  de  Thomsen  qui  faisait 
de  l'affection  qu'il  a  décrite  une  maladie  de  la  volonté,  une  psychose. 

Ainsi  que  nous  l'avons  établi  en  1N!)U,  la  maladie  de  Thomsen  est  une 
myopathie.  «  L'influence  de  l'hérédité,  surtout  similaire,  le  début  dans  le 
jeune  âge,  la  prédominance  pour  le  seie  masculin,  la  constatation  d'altérations 
musculaires,  l'intégrité  du  système  nerveux,  nous  portent  à  la  rapprocher 
dv>  myopathies  familiales,  à  en  faire  une  myopathie  congénitale  paren- 
chymateuse »  :  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  et  \v>  myopathies  familiales 
proprement  dites,  i\c>  différents  types  décrits  par  Erb,  Landouzy  et  Déje- 
rine,  etc.,  doivent  être  considérées  au  contraire  comme  des  myopathies  par 
prolifération  du  ti<su  interstitiel:  elles  forment  une  classe  à  part  que  Ton 
pourrait  désigner  sous  le  nom  générique  de  myopathies  interstitielles,  par 
opposition  à  la  maladie  de  Thomsen  dont  le  substratum  anatomique  est  une 
persistance  et  une  prolifération  de  la  substance  musculaire,  parenchymateuse, 
non  différenciée;  cette  maladie  constitue  par  conséquent  une  myopathie 
parenchymateuse;  les  deux  processus  (interstitiel  et  parenchymateux)  des 
myopathies  ont  le  même  aboutissant,  la  diminution  de  la  substance  con- 
tractile, de  la  libre  musculaire. 

Les  recherches  de  MM  Déjerine  et  Sottas  les  ont  conduits  aux  mêmes 
conclusions  au  point  de  vue  de  la  nature  et  de  la  pathogénie  de  la  maladie  et 
leur  ont  permis  de  soutenir  que  la  lésion  initiale  est  l'hyperplasie  nucléaire; 
l'hypertrophie  de  la  fibre  est  secondaire  et  fonctionnelle,  car  elle  a  lieu 
surtout  dans  les  muscles  qui  travaillent  le  plus  ;  elle  manque  tout  au  début 
de  la  lésion,  alors  que  l'hyperplasie  des  noyaux  traduit  une  altération 
commençante.  La  nature  myopathique  de  la  maladie  de  Thomsen  trouve 
encore  sa  confirmation  dans  les  résultats  des  recherches  de  Soltmann  et  de 
Ranvier.  Soltmann  a,  en  effet,  démontré  que  les  muscles  des  animaux  nou- 
veau-nés, dont  la  substance  musculaire  non  différenciée  (les  éléments  em- 
bryonnaires» est  plus  considérable  que  chez  l'adulte,  ont  leurs  contractions 
torpides  et  persistantes.  De  son  côté,  Ranvier  a  découvert  que  les  muscles 
rouges,  qui  contiennent  des  noyaux  et  du  protoplasma  en  plus  grande  abon- 
dance que  les  muscles  ptàles,  se  contractent  plus  lentement  que  ceux-ci. 

Quant  à  la  faiblesse  des  muscles,  elle  est  proportionnelle  à  l'exubérance 
des  éléments  embryonnaires  dans  la  substance  musculaire.  L'influence  du 
froid,  de  la  fatigue,  dépend  de  modifications  physiques  et  chimiques  du  côté 
de  la  substance  musculaire  différenciée  ou  non  différenciée. 


MARCHE 

La  maladie  de  Thomsen,  étant  congénitale,  a  une  marche  progressive  ;  elle 
ne  reste  pas  limitée  à  un  petit  nombre  de  muscles  ;  elle  s'étend  et  augmente 


[F.   DÉLÉAGE  ] 


052  SYSTEME  NERVEUX. 

d'intensité  ;  puis  elle  peut  rester  stationnaire  ou  passer  par  des  périodes 
d'aggravation  et  d'amélioration,  et  cela  sous  l'influence  de  la  température, 
des  conditions  sociales  dans  lesquelles  vit  l'individu  et  de  la  fatigue.  On 
conçoit,  d'après  cela,  combien  il  est  important  d'en  faire  le  diagnostic  dès 
l'enfance,  afin  de  prévenir  les  causes  d'aggravation  pour  l'avenir.  C'est  une 
maladie  incurable,  une  infirmité.  Son  pronostic  n'est  pas  grave  quoad  vitam; 
elle  n'exerce  pas  de  retentissement  fâcheux  sur  la  santé  générale  et  ne 
met  pas  la  vie  en  danger,  mais  les  troubles  de  la  motilité  qui  en  sont  l'expres- 
sion exposent  les  malades  à  toute  espèce  d'accidents,  ou  tout  au  moins  de 
désagréments. 

TRAITEMENT 
i 

Les  essais  thérapeutiques  faits  jusqu'à  ce  jour  n'ont  donné  que  des 
résultats  négatifs;  la  maladie  est  incurable.  Peut-être  pourrait-on  enrayer  la 
marche  progressive  de  la  maladie,  en  instituant  chez  les  jeunes  enfants  un 
traitement  par  des  substances  antagonistes  de  la  vératrine  et  capables  de 
paralyser  le  trouble  myotonique  (Erb).  Une  fois  les  lésions  grossières  des 
muscles  produites,  le  massage  méthodique,  la  gymnastique  raisonnée  et 
l'électricité  sous  forme  de  bains  électriques  et  de  courant  galvanique  con- 
stant appliqués  sur  les  centres  nerveux  et  sur  les  muscles  atteints,  pourraient 
peut-être  exercer  une  influence  favorable  sur  les  symptômes  de  la  maladie 
et  sur  son  évolution;  mais  leur  action  sera  toujours  fatalement  limitée. 
Dans  un  cas,  Angel  a  obtenu  de  bons  résultats  de  l'application  d'une  bande 
de  caoutchouc  sur  les  membres.  Les  bains  chauds  prolongés  pendant  des 
heures  ont  produit  une  amélioration  certaine  dans  5  cas  publiés  par  Talma  ; 
l'un  de  ces  malades  aurait  été  aggravé  par  l'hydrothérapie  froide. 

Il  importe  avant  tout  d'instituer  chez  les  enfants  un  traitement  pro- 
phylactique, hygiénique  et  moral.  Cela  revient  à  dire  qu'il  est  nécessaire  de 
les  soustraire  aux  causes  d'émotions,  à  l'action  du  froid,  à  la  fatigue  et  au 
surmenage  intellectuel  et  physique  et  de  les  diriger  vers  des  professions 
qui  ne  risquent  pas  d'activer  la  marche  de  la  maladie. 
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AMYOTROPHIES  CHRONIQUES  PROGRESSIVES 
DE  L'ENFANCE 

PAR    LE    l)r  HAUSHALTER 
Professeur  agrégé,  médecin  des  hôpitaux  de  Nancy. 

Les  amyotrophies  chroniques  progressives  de  l'enfance  affectent  dans  un 
très  grand  nombre  de  cas  la  forme  familiale  e!  héréditaire  :  elles  constituent 
dans  le  cadre  des  maladies  familiales  du  système  nerveux  un  groupe  bien 
tranché,  dans  lequel  se  distinguent  par  leur  aspect  clinique,  quelquefois  par 
leurs  lésions,  des  types  plus  ou  moins  définis.  L'altération  primitive  qui 
aboutit  à  l'atrophie  musculaire  parait  siéger,  suivant  les  types,  dans  les 
cellules  i\v<  cornes  antérieures,  les  nerfs  périphériques,  ou  dans  le  muselé 
lui-même  :  l'origine,  la  raison  d'être  de  ces  altérations  systématisées  demeure 
obscure  ici,  comme  dans  la  plupart  des  maladies  familiales.  Il  existe  entre 
les  diverses  formes  d'amyotrophies,  et  même  entre  certaines  amyotrophies  et 
d'autres  affections  familiales  du  système  nerveux,  des  termes  de  transition 
rendant  difficile  la  délimitation  dc>  frontières  qui  demeurent  provisoires. 
Aussi,  pour  rester  conforme  au  plan  de  cet  ouvrage,  nous  bornerons-nous, 
en  l'état  actuel  de  la  question,  à  l'exposition  des  faits,  sans  entrer  dans  des 
discussions  théoriques  qui,  faute  de  bases  étiologiques,  anatomo-patho- 
logiques  et  embryologiques  certaines,  demeureraient  stériles. 

I.  -  AMYOTROPHIE  SPINALE  PROGRESSIVE  DE  LA  PREMIÈRE   ENFANCE 

(Hoffmann,  Werdnig) 

Cette  affection  a  été  distinguée  pour  la  première  fois  par  Hoffmann 
[Congrès  des  neurologistes  et  aliénistes  de  V Allemagne  du  sud-ouest, 
mai  1892),  puis  par  Werdnig  (Arch.  f.  Psye/i.,  t.  XXII,  p.  2  ett.  XXYi.  p.  3). 

Elle  débute  dès  la  première  année  de  la  vie,  sans  phénomènes  infectieux, 
par  la  parésie  avec  atrophie  des  muscles  du  bassin,  des  lombes  et  des 
cuisses;  les  muscles  les  premiers  atteints  sont  le  triceps  crural,  les  fessiers, 
les  longs  muscles  vertébraux  :  l'enfant  marche  tardivement,  ou  ne  marche 
pas;  il  ne  peut  se  tenir  debout  sans  aide;  puis  l'atrophie  gagne  successive- 
ment les  muscles  de  la  nuque,  du  cou,  de  la  ceinture  scapulaire,  du  bras,  de 
la  cuisse,  puis  ceux  de  Tavant-bras  et  de  la  jambe,  des  mains  et  des  pieds. 

L'atrophie  musculaire  très  intense  est  à  première  vue  masquée  par  un 
développement  considérable  du  tissu*  cellulo-adipeux  ;  l'obésité  est  presque 
constante;  la  paralysie  toujours  flasque  se  développe  parallèlement  à  l'atro- 
phie. À  une  certaine  période  de  ,1a  maladie,  il  peut  se  produire  SeCOndai- 
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rement    tic  la   lordose,    des    rétractions  musculaires  ou  tendineuses,  de 

la  laxité  exagérée  de  certaines  articulations. 

Dans  les  muscles  atrophiés  existent  souvent  des  contractions  fibrillaires  : 
on  peut  observer  du  tremblement  des  doigts;  l'excitabilité  électrique  est 
diminuée,  la  réaction  de  dégénérescence  constante.  Les  réflexes  tendineux 
sont  affaiblis  ou  abolis;  la  sensibilité  et  les  sphincters  sont  intacts. 

La  maladie  peut  se  terminer  par  la  paralysie  des  muscles  du  tronc  et  des 
accidents  bulbaires.  La  marche  de  l'atrophie  est  chronique,  symétrique, 
progressive  ;  dans  tous  les  cas  la  maladie  s'est  terminée  par  la  mort  dans 
des  limites  variant  entre  9  mois  et  6  ans  1/2. 

Les  lésions  constatées  sont,  dans  le  muscle  de  l'atrophie  simple,  de  la 
dégénérescence  homogène  et  fragmentaire,  de  Phyperplasie  du  tissu  con- 
jonctif  avec  lipomatose;  dans  la  moelle  une  disparition  avec  atrophie  des 
cellules  des  cornes  antérieures,  une  dégénérescence  très  accentuée  des 
racines  antérieures;  les  troncs  nerveux  sont  peu  altérés. 

L'affection  frappe  souvent  plusieurs  enfants  d'une  même  famille  :  dans 
un  cas  cité  par  Hoffmann,  sur  14  enfants  d'une  même  souche,  6  présen- 
tèrent l'ensemble  symptomatique  décrit. 

L'absence  de  symptômes  infectieux  au  début,  la  marche  symétrique  et 
progressive  de  l'atrophie,  distinguent  absolument  cette  affection  de  la  para- 
lysie infantile;  son  apparition  précoce,  son  évolution  rapide,  abstraction  faite 
de  l'existence  de  la  réaction  de  dégénérescence  et  de  l'absence  de  pseudo- 
hypertrophie, la  séparent  des  myopathies  primitives,  progressives;  la  distri- 
bution et  la  marche  de  l'atrophie  ne  sont  pas  comparables  à  celles  de 
l'atrophie  musculaire  Aran-Duchenne  ;  les  polynévrites  progressives  de 
l'enfance,  dont  il  est  question  un  peu  plus  loin,  ont  une  physionomie  toute 
différente. 

II.  -  AMYOTROPHIES  CHRONIQUES  PROGRESSIVES 
D'ORIGINE  NEUROTIQUE  ET  SPINALE1 

Amyotrophie  type  Charcot- Marie,  type  péronier  de  l'atrophie  musculaire  progressive 
(Footh),  atrophie  musculaire  progressive  d'origine  nevritique  (Hoffmann),  névrite 
hypertrophique  de  V enfance  (Déjerine). 

Il  existe  dans  les  amyotrophies  progressives  de  l'enfance  un  groupe  clini- 
quement  distinct  où  l'atrophie  ressortit  à  des  lésions  névritiques  ordinaire- 
ment associées  à  des  lésions  médullaires;  dans  ce  groupe,  deux  types  se 
détachent  plus  nettement,  ce  sont  :  Y  atrophie  musculaire,  de  Charcot- 
Marie;  et  la  névrite  hypertrophique  de  l'enfance,  de  Déjerine  et  Sottas. 

I.  —  Amyotrophie  du  type  charcot-marie 

Les  premiers  faits  de  ce  genre  furent  observés  par  Eulenburg  (1856) 
sur  deux  frères,  par  Friedreich  (1875),  par  Eichhorst  (1875),  par  Hammond 

(')  Les  indications  bibliographiques  les  plus  importantes  relatives  à  ces  amyotrophies  se  trouvent 
dans  les  mémoires  de  Marinesco  (Arch.  de  méd.  expér.  et  d'anat.  path.,  189i,  p.  94)  et  de  Déjerine  (Rcv. 
de  méd.,  1896,  p.  881). 
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(1881),  puis  par  Ormerod  (1884)  et  par  Schultze  iINN'h,,  qui  fonl  connaître 
plusieurs  cas  étudiés  chez  des  enfants  d'une  même  famille. 

En  1886,  paraissent  les  travaux  importants  de  Charcot  et  Marie  et  de 
Footh  :  c'est  Charcot  et  Marie  qui  firent  la  première  description  méthodique 
et  détaillée  de  cette  affection  et  qui  isolèrent  nettement  des  myopathies  ce 
type,  auquel  ils  donnèrent  le  nom  de  forme  particulière  d'atrophie  muscu- 
laire^ sourciit  familiale,  débutant  par  les  pieds  et  les  jambe*  et  attei- 
gnant plus  tard  les  mains:  Footh  à  la  même  époque  l'appelait  type  péronier 
de  Vathrophie  musculaire  progressive;  puis  viennent  les  mémoires  ou  les 
thèses  de  Brossard  i  1886),  de  Herringham,  de  Hoffmann  1 1889),  qui  désigne 
la  maladie  sons  le  nom  d'atrophie  musculaire  progressive  neurotique,  de 
Vizioli  i  1889),  de  Sachs  (1890),  de  Dubreuilh  i  1890),  de  Bernhardt  (1895), 
de  Roth  1 1895),  de  Déjerine  <  1896),  etc. 

Symptômes.  —  L'atrophie  musculaire  envahit  d'abord  les  pieds  et  h's 
jambes:  ce  n'est  qu'au  bout  de  quelques  années  qu'elle  atteint  les  membres 
supérieurs,  les  mains  d'abord,  les  avant-bras  ensuite:  d'après  plusieurs 
exemples  rapportés  par  Hoffmann  il  est  prouvé  cependant  que  la  maladie 
peut  commencer  par  les  mains. 

Les  muscles  des  jambes  sont  souvent  frappés  dans  leur  ensemble  :  la 
jambe  prend  alors  une  forme  cylindrique;  quelquefois  les  péroniers  seuls  sont 
atrophiés  aux  membres  inférieurs.  Les  pieds  sont  tombants,  peu  ou  pas 
déviés  quand  ils  ne  reposent  pas  sur  le  sol;  dans  la  station  debout,  ils  se 
placent  en  varus  ou  en  valgus.  Certains  muscles  de  la  cuisse,  en  particulier 
le  vaste  interne,  peuvent  à  un  moment  donné  participera  l'atrophie;  cette 
atrophie  du  vaste  interne,  combinée  ;ï  l'atrophie  de  la  jambe,  détermine 
au-dessus  et  au-dessous  du  eondvle  interne  du  fémur  des  creux  qui  ont  été 
l'origine  du  nom  d'atrophie  en  jarretière. 

L'atrophie  des  éminences  thénar.  hypothénar  et  des  interosseux  amène 
la  déformation  caractéristique  de  la  main  en  griffe. 

Les  muscles  du  tronc,  des  épaules,  de  la  face,  demeurent  intacts:  l'inté- 
grité complète  ou  partielle  des  muscles  de  la  racine  des  membres  contraste 
avec  l'atrophie  de  leurs  extrémités. 

On  observe  au  plus  haut  degré  la  démarche  spéciale  en  rapport  avec  la 
paralysie  des  extenseurs  du  pied,  connue  sous  le  nom  de  steppage.  Dans 
la  station  debout  les  malades  ne  peuvent  demeurer  immobiles,  aussi  pour  se 
tenir  en  équilibre  sont-ils  obligés  de  constamment  piétiner  sur  place. 

Les  muscles  en  voie  d'atrophie,  surtout  les  muscles  des  éminences 
thénar  et  hypothénar,  sont  le  siège  de  contractions  fibrillaires  d'ailleurs 
peu  intenses.  Les  réflexes  tendineux  diminuent,  puis  disparaissent  au  fur 
et  à  mesure  que  les  muscles  s'atrophient. 

Très  souvent  apparaissent,  surtout  dans  les  muscles  des  cuisses,  des 
crampes  musculaires,  réveillées  par  les  mouvements  volontaires  éner- 
giques. 

Dans  les  muscles  les  plus  légèrement  atteints,  la  contractilité  électrique 
est  diminuée  :  l'excitabilité  galvanique  et  faradique  est  abolie  dans  ceux  où 
1  atrophie  est  très  prononcée:  dans  les  muscles  où  l'atrophie  n'a  pas  encore 
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atteint  un  degré  très  prononcé,  on  peut  constater  les  signes  de  la  réaction 
de  dégénérescence. 

Les  parties  affectées  sont  d'ordinaire  le  siège  de  troubles  vaso-moteurs 
intenses  :  les  pieds  et  les  jambes  présentent  une  coloration  bleuâtre  avec 
marbrures  étendues;  on  peut  observer  quelquefois,  au  niveau  du  membre 
atrophié,  de  l'adipose  locale  ou  un  abaissement  prononcé  de  la  température. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  ne  font  pas  partie  intégrante  de  la  sympto- 
matologie  de  la  maladie  ;  ils  manquent  souvent  :  mais  ils  peuvent  dans  cer- 
tains cas  exister  à  un  degré  plus  ou  moins  prononcé;  dans  des  observations 
de  Charcot,  de  Marie,  d'Eichhorst,  de  Tooth,  de  Hanel,  etc.,  il  existait  des 
douleurs  rappelant  celles  de  l'ataxie  locomotrice;  quelquefois  on  a  constaté 
dans  les  membres  atteints  de  Fanesthésie  à  la  douleur  et  à  la  température. 

La  maladie  débute  ordinairement  dans  l'enfance,  vers  l'âge  de  4  ans, 
plus  rarement  dans  l'adolescence,  plus  rarement  encore  à  l'âge  adulte;  elle 
existe  souvent  chez  plusieurs  frères  et  sœurs,  quelquefois  chez  les  ascen- 
dants; la  mère  et  les  14  frères  et  sœurs  du  malade  observé  par  Dubreuilh 
étaient  atrophiques;  la  mère,  l'oncle,  la  grand'mère  maternelle  et  le  bisaïeul 
d'un  atrophique  du  type  Charcot-Marie,  observé  par  Déjerine,  avaient  été 
atteints  de  la  même  affection  :  dans  une  observation  de  Hanel,  la  maladie 
avait  existé  dans  4  générations  successives,  et  comprenait  25  cas. 

L'affection  est  lentement  progressive;  une  fois  installée,  elle  ne  parait 
pas  avoir  de  tendance  à  rétrocéder;  elle  peut  persister  de  longues  années, 
depuis  l'enfance  jusqu'à  l'âge  mûr,  sans  que  la  santé  cesse  d'être  parfaite  ; 
cependant  les  malades  arrivent  rarement  à  un  âge  avancé;  la  mort  est  due 
non  pas  à  un  envahissement  progressif  de  la  maladie,  mais  généralement  à 
une  complication  pulmonaire. 

Anatomie  pathologique.  —  Il  n'existe  guère  jusqu'ici  qu'un  très  petit 
nombre  d'autopsies  dans  des  cas  d'amyotrophie  de  la  forme  Charcot-Marie 
(Virchow,  Friedreich,  Dubreuilh,  Marie  et  Marinesco).  Les  lésions  les  plus 
constantes  sont  celles  des  nerfs  périphériques  et  des  cordons  postérieurs. 

Les  lésions  des  cordons  postérieurs  affectent  la  même  topographie  et 
présentent  le  même  aspect  que  dans  le  tabès.  Dans  le  cas  étudié  anatomique- 
ment  par  Marinesco,  l'altération  s'étendait  depuis  la  partie  inférieure  de  la 
moelle  jusqu'aux  noyaux  des  cordons  de  Goll  et  de  Burdach  :  il  existait 
comme  dans  le  tabès  une  dégénération  des  zones  de  Lissauer,  une  atrophie 
des  fibres  des  cornes  postérieures  et  du  réseau  fibrillaire  des  colonnes  de 
Clarke  avec  intégrité  des  cellules  de  ces  colonnes;  le  faisceau  fondamental 
du  cordon  postérieur  était  indemne;  les  altérations  des  racines  postérieures 
étaient  proportionnelles  à  celles  du  cordon  postérieur.  Dans  le  cas  de 
Dubreuilh  les  lésions  spinales  limitées  au  cordon  de  Goll  étaient  minimes. 
Dans  le  cas  de  Marinesco  les  cornes  antérieures  présentaient  des  altérations 
très  nettes  de  leurs  cellules;  Hoffmann  prétend  que  les  préparations  du  cas 
de  Friedreich,  examinées  ultérieurement,  ont  montré  également  des  lésions 
de  la  substance  grise  antérieure  :  aussi  Marinesco  se  demande-t-il  si  ces 
lésions  de  la  corne  antérieure  ne  jouent  pas  un  rôle  prépondérant  dans  la 
pathogénie  de  l'amyotrophie. 
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Los  lésions  des  nerf  s  périphériques  vont  en  diminuant  <lrs  ramifications 
périphériques  vers  la  moelle;  très  accentuées,  elles  déterminenl  souvent  une 
disparition  presque  complète  des  libres  nerveuses;  elles  sont  caractérisées 
par  une  prolifération  dès  marquée  du  (issu  interstitiel  el  de  la  gaine  lamel- 
leuse  du  nerf;  l'intégrité  des  racines  antérieures  a  été  plusieurs  fois  notée; 
aussi  Marinesco  tend-il  à  admettre  que  les  lésions  constatées  dans  la  corne 
antérieure  sont  primitives  el  ne  dépendent  pas  d'une  névrite  ascendante. 
Pour  le  même  auteur,  l'amyotrophie du  type  Charcot-Marie  ressortirait  à  une 
affection  des  neurones  moteurs  directs  et  des  neurones  sensitifs  directs  :  la 
cause  pathogène  agirait  sur  l'origine  (\(^  neurones, cellules  nerveuses,  et  sur 
leurs  prolongements;  les  nerfs  périphériques  seraient  lésés  d'une  façon  pri- 
mitive par  l'action  de  cette  cause  pathogène  et  dune  façon  secondaire,  con- 
sécutivement aux  altérations  des  neurones.  Les  cas  incontestables  où  les 
troubles  de  la  sensibilité  l'ont  complètement  défaut,  permettraient  de  sup- 
poser «pie  l'affection  débute  par  les  neurones  moteurs;  les  lésions  du  corps 
du  neurone  expliqueraient  aussi  t'incurabilité  de  la  maladie;  on  sait  coin- 
bien  est  grande  l'aptitude  à  la  régénération  des  nerfs  périphériques,  à  la  con- 
dition <pie  les  centres  trophiques  soient  intacts.  D'ailleurs,  au  point  de  vue 
de  la  pathologie  générale,  la  transmission  héréditaire  et  la  nature  familiale 
de  cette  maladie  s'accorderaient  mal,  d'après  Marinesco,  avec  une  affection 
primitive  des  nerfs  périphériques,  sans  lésions  de  leurs  centres  tro- 
phiques. 

Diagnostic.  —  Dans  les  cas  types,  lorsque  la  maladie,  après  avoir  débuté 
dans  l'enfance  avec  son  caractère  familial  et  héréditaire,  présente  l'appareil 
symptomatique  habituel,  prédominance  marquée  de  l'atrophie  aux  extré- 
mités, tremblements  fibrillaires,  réaction  de  dégénérescence,  le  diagnostic 
est  facile.  Lorsque  le  caractère  familial  ou  héréditaire  est  absent,  lorsque  le 
début  de  la  maladie  est  tardif,  le  diagnostic  devient  quelquefois  très  diffi- 
cile, sinon  impossible;  certaines  polynévrites  à  marche  progressive  et  lente, 
débutant  par  les  extrémités  des  membres  inférieurs  ou  supérieurs,  peuvent 
réaliser  quelquefois  presque  complètement  le  syndrome  de  i'amyotrophie 
Charcot-Marie.  Il  semhle  même  que  la  myopathie  primitive  puisse  dans 
certains  cas  simuler  l'amyotrophie  névritique  progressive  :  Oppenheim  et 
Cassirer  (Berlin,  Gesellscli.  fur  Psehijch.  und  Nervenk.,  15  juillet  1896) 
virent  se  développer  chez  un  homme  de  42  ans  une  paralysie  atrophique, 
chronique,,  progressive,  qui  se  traduisit  cliniquement  par  le  tableau  de  la 
forme  dite  névritique  de  l'atrophie  musculaire  progressive  :  l'autopsie  dé- 
montra l'intégrité  du  système  nerveux  central  et  périphérique. 

Certaines  atrophies  familiales  et  héréditaires  des  extrémités  se  rappro- 
chent de  l'amyotrophie  Charcot-Marie  sans  paraître  se  confondre  avec  elle  : 
tels  ces  cas  décrits  par  Bosc  [Presse  médicale,  1896,  p.  497),  où,  chez 5  per- 
sonnes d'une  même  famille,  se  développa,  dans  la  première  enfance, 
une  atrophie  symétrique,  atteignant  à  la  fois  les  extrémités  supérieures  et 
inférieures;  cette  atrophie  rétrocéda  aux  membres  inférieurs  et  s'accentua 
progressivement  aux  membres  supérieurs  ;  elle  existait  sans  trouhle  de  la 
sensibilité,  sans  perte  des  réflexes,  sans  réaction   de  dégénérescence  :    il 
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Test  pas  possible  de  dire  actuellement  si  ces  cas  doivent  être  attribués  aux 
amyotrophies  d'origine  neurotique  ou  d'origine  myopathique. 

II.  —  Amyotrophie  xévritique  du  type  Déjerese-Sottas 

Déjerine  et  Sottas,  en  1895  {Me m.  de  la  Société  de  biologie,  1895, 
p.  65),  décrivirent  pour  la  première  fois  une  affection  de  l'enfant,  suivant 
eux  non  encore  classée,  et  à  laquelle  en  raison  des  lésions  constatées  par 
eux  ils  donnèrent  le  nom  de  névrite  interstitielle  hyper trophique  et  pro- 
gressive de  V enfance',  à  cette  affection  ils  rattachèrent  une  observation 
publiée  antérieurement  par  Gombault  et  Mallet  (Arch.  de  méd.,  exp.  1889, 
p.  585)  sous  le  titre  de  :  Un  cas  de  tabès  ayant  débuté  dans  renfonce. 
Plus  récemment  Déjerine  a  fait  connaître  un  cas  nouveau  de  ce  genre  (Rev. 
de  méd.,  1896,  p.  881). 

Symptomatologie.  —  Dans  les  4  cas  connus,  dont  2  concernent  le  frère 
et  la  sœur,  les  premiers  symptômes  de  la  maladie  se  sont  montrés  à  4,  7, 
8  et  14  ans. 

L'atrophie  musculaire,  à  marche  lente,  progressive,  symétrique,  com- 
mence par  les  muscles  des  extrémités  inférieures  et  atteint  plus  tard  les 
extrémités  supérieures  ;  elle  diminue  de  la  périphérie  du  membre  au  centre  ; 
aux  membres  supérieurs  elle  peut  réaliser  le  type  Aran-Duchenne  parfait 
avec  la  main  simienne,  ou  la  griffe  cubitale.  Au  pied,  l'équinisme  est  très 
marqué,  le  creux  plantaire  exagéré,  les  premières  phalanges  des  orteils  se 
placent  en  flexion  dorsale  ;  le  facial  inférieur  peut  être  intéressé.  Dans  les 
muscles  des  membres  et  de  la  face  existent  des  contractions  fibrillaires  très 
prononcées;  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  abolis.  La  contractilité 
galvanique  et  faradique  dans  les  muscles  atrophiés  est  diminuée  quanti- 
tativement. Aux  membres  supérieurs  et  aux  membres  inférieurs,  il  existe  de 
Vataxie  des  mouvements,  qui  rappelle  absolument  ce  que  Ton  observe 
dans  le  tabès  vulgaire  :  le  malade,  qui  steppe  par  le  fait  de  l'équinisme, 
lance  aussi  les  jambes  comme  un  ataxique  ;  dans  l'obscurité,  la  marche 
devient  impossible.  Comme  dans  le  tabès  on  constate  le  signe  de  Romberg. 

Il  existe  des  troubles  très  marqués  de  la  sensibilité  cutanée  avec  retard 
dans  la  transmission,  diminuant  de  la  périphérie  au  centre;  les  douleurs 
fulgurantes  sont  très  prononcées.  Les  phénomènes  oculo-pupillaires,  carac- 
térisés par  du  myosis,  le  signe  d'Argyll-Robertson,  du  nystagmus  dyna- 
mique, sont  constants.  Dans  tous  ces  cas  on  a  constaté  de  la  cypho-scoliose. 
Les  sphincters  sont  intacts. 

Tous  les  nerfs  accessibles  à  lapalpation  étaient  augmentés  de  volume, 
durs,  donnant  au  doigt  une.  sensation  analogue  à  celle  que  l'on  éprouve  en 
palpant  les  artères  injectées  à  la  cire  sur  le  cadavre  :  ces  altérations  nerveuses 
étaient  symétriques. 

En  résumé  les  symptômes  de  cette  forme  d'atrophie  sont  ceux  de 
Y  amyotrophie  progressive  des  extrémités  associées  aux  symptômes  du 
tabès  vulgaire,  à  de  la  cypho-scoliose  et  à  une  hypertrophie  des  troncs 
nerveux  accessibles  au  palper. 
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L'évolution  de  la  maladie  est  progressive  :  un  des  malades  mourut  à 
58  ans,  un  autre  à  \\  ans  ;  dans  un  cas  de  Déjerine,  le  malade  âgé  de  20  ans 
présentait  au  complet  les  signes  de  la  maladie. 

Anatomie  pathologique.  —  Elle  repose  sur  deux  autopsies,  celle  de 
MM.  Gombaull  et  Mallel  el  celle  de  Déjerine.  Dans  les  2  cas,  les  lésions  macros- 
copiques constatées  furent  identiques  :  hypertrophie  très  accusée  des  troncs 
nerveux  des  4 membres,  diminuant  légèrement  de  l;i  périphérie  au  centre; 
hypertrophie  considérable  des  racines  antérieures  et  postérieures  de  la 
moelle,  diminuant   de  l>as  en  haut. 

L'examen  histologique  révéla  les  altérations  suivantes  :  atrophie  simpledes 
faisceaux  musculaires  primitifs;  névrite  interstitielle,  hypertrophique  des 
gros  troncs  nerveux  diminuant  progressivement  de  bas  en  haut.  Dans  les 
troncs  nerveux  (\v^  extrémités,  les  tubes  nerveux  ont  disparu  ;  le  tissu  con* 
jonctif  péri,  circum  et  intra-fasciculaire  est  très  hyperplasié,  les  gaines  lamel- 
leuses  très  épaissies;  ces  nerfs  ont  un  diamètre  double  de  l'état  normal.  La 
lésion  est  la  même  dans  les  nerfs  cutanés  et  intra-vasculaires  des  extrémités. 
Dans  les  racines  antérieures  et  postérieures,  chaque  tube  nerveux  est  entouré 
par  une  gaine  de  tissu  conjonctif  jeune,  riche  en  cellules  fusiformes  ;  les 
tubes  présentent  toutes  les  phases  d'altération  par  lesquelles  ils  passent 
avant  de  disparaître  :  ils  disparaissent  peu  à  peu,  étouffés  par  la  prolifération 
conjonctive. 

Dans  la  moelle,  les  altérations  qui  occupaient  les  régions  postérieures, 
étaient  constituées  par  de  la  sclérose  des  cordons  de  Burdach  diminuant  de 
bas  en  haut,  par  de  la  sclérose  des  cordons  de  Goll  partant  de  la  région  lom- 
baire et  remontant  jusqu'à  la  région  cervicale  supérieure,  où  elle  se  limitait 
à  la  moitié  postérieure  de  ces  cordons  ;  les  cellules  de  Clarke  et  les  cellules 
des  cornes  antérieures  étaient  indemnes  dans  le  cas  de  Déjerine  ;  dans  le  cas 
de  Gomhault  et  Mallet  les  cellules  des  cornes  antérieures  étaient  altérées. 

Les  lésions,  sauf  l'hypertrophie  des  nerfs  et  des  racines,  sont  les  mêmes 
que  dans  l'amyotrophie  progressive  névritique  précédemment  décrite  :  aussi 
Bernhardt  et  Marinesco.  se  fondant  sur  les  symptômes  cliniques  et  les  lésions 
observées,  tendent-ils  à  admettre  que  la  névrite  hypertrophique  et  progressive 
de  l'enfance  rentre  dans  le  cadre  de  l'atrophie  familiale  névritique.  Pour 
Marinesco  l'hypertrophie  des  troncs  nerveux  et  des  racines  médullaires  serait 
une  conséquence  de  révolution  de  l'affection  et  serait  d'autant  plus  accusée 
que  la  maladie  est  de  date  plus  ancienne  :  cette  assertion  est,  d'après  Déjerine, 
en  opposition  avec  les  données  de  l'anatomie  pathologique  générale,  qui  n'a 
jamais  montré  la  sclérose  atrophique  devenant,  hypertrophique,  et  ayee  les 
données  de  l'observation  clinique  ;  dans  des  cas  très  anciens  d'amyotrophie 
familiale  névritique,  l'hypertrophie  des  nerfs  et  des  racines  n'est  pas  notée, 
tandis  qu'elle  existait  dans  le  cas  de  Déjerine  récemment  publié,  où  l'affection 
remontait  à  une  douzaine  d'années. 

Anatomiquement  la  névrite  interstitielle  hypertrophique  de  l'enfance  a 
bien  une  place  à  part.  La  nature  des  lésions  des  nerfs  périphériques,  d'au- 
tant moins  avancées  qu'on  se  rapproche  davantage  de  la  moelle,  la  sclérose 
intense  dans  les  nerfs,  l'état  presque  embryonnaire  des  altérations  dans  les 
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racines,  la  disposition  de  ces  altérations,  font  supposer  à  Déjerine  qu'il  s'agil 
dans  la  nrvrite  hypertrophique  de  l'enfance  d'une  névrite  interstitielle 
monotubulaire ascendante,  avec  lésions  médullaires  consécutives  :  elle  ren- 
trerait dans  le  groupe  des  maladies  dites  d'évolution  et  relèverait  dune  ano- 
malie de  développement  du  système  nerveux  périphérique. 

Diagnostic.  —  Si  la  névrite  interstitielle  hypertrophique  de  l'enfant 
diffère  anatomiquement  par  certains  points  de  l'amyolrophie  progressive 
familiale  des  extrémités  dite  névritique,  elle  s'en  distingue  également  au 
point  de  vue  clinique  par  des  signes  particuliers  :  elle  possède  des  symptômes 
qui  dans  l'amyotrophie  névritique  n'ont  jamais  été  signalés,  tels  le  signe 
d'Argyll-Robertson,  le  nystagmus  dynamique,  la  cypho-scoliose,  l'ataxie;  les 
trouhles  de  la  sensibilité,  qui  existent  d'une  façon  inconstante  dans  l'atrophie 
Charcot-Marie,  sont  :  les  douleurs  fulgurantes  en  particulier,  très  accentuées 
dans  la  névrite  interstitielle  hypertrophique. 

La  névrite  interstitielle  hypertrophique  possède  quelques  traits  communs 
avec  l'ataxie  héréditaire,  tels  l'incoordination,  le  nystagmus,  la  cypho-sco- 
liose, la  déformation  des  pieds,  l'abolition  des  réflexes,  l'intégrité  des 
sphincters,  au  point  que  deux  cas  reconnus  comme  appartenant  à  la  névrite 
hypertrophique,  avaient  été  précédemment  communiqués  sous  le  terme  de 
maladie  de  Friedreich  (Soc.  de  biologie,  7  juin  1890).  Elle  est  séparée  de 
la  maladie  de  Friedreich  par  l'intensité  et  la  précocité  de  l'amyotrophie 
progressive,  par  l'existence  de  troubles  marqués  de  la  sensibilité,  par 
l'hypertrophie  des  troncs  nerveux  :  quant  aux  lésions  médullaires,  la  maladie 
de  Friedreich  se  distingue  par  plusieurs  points,  en  particulier  par  l'absence 
de  lésions  du  système  nerveux  périphérique  et  par  les  altérations  des  cellules 
de  la  colonne  de  Clarke,  qui  manquent  dans  la  névrite  interstitielle  hyper- 
trophique Déjerine-Sottas. 

En  réalité,  la  névrite  interstitielle  hypertrophique  de  l'enfant  mérite  une 
place  à  part  dans  le  domaine  des  affections  nerveuses  infantiles  et  familiales 
du  système  nerveux,  en  dehors  de  la  maladie  de  Friedreich,  à  côté  de  ïamyo- 
trophie  névritique  progressive  (forme  Charcot-Marie, péronière  de  Tooth, 
neurale  de  Hoffmann).  11  existe  d'ailleurs  des  points  de  contact  cliniques  et 
anatomiques  incontestables  dans  les  maladies  familiales  du  système  nerveux, 
surtout  pour  certaines  formes  frontières;  la  limite  anatomique  en  particulier 
entre  ces  diverses  maladies  n'est  pas  toujours  bien  tranchée  :  dans  Famyo- 
trophie  névritique  progressive,  dans  la  maladie  de  Friedreich,  dans  la  névrite 
interstitielle  hypertrophique  par  exemple,  le  cordon  postérieur  est  intéressé 
à  des  degrés  variables;  à  cette  lésion  du  cordon  postérieur  s'ajoute  suivant 
les  formes  une  névrite  périphérique  et  une  atrophie  des  cornes  antérieures 
(amyotrophie  Charcot-Marie),  une  altération  du  faisceau  cérébello-médullaire 
(maladie  de  Friedreich),  des  névrites  ascendantes  à  caractère  spécial  avec 
lésion  des  racines  (névrite  interstitielle  hypertrophique  Déjerine-Sottas).  Une 
dv>  inconnues  dans  le  problème  des  affections  familiales  du  système  nerveux 
est  de  savoir  quelle  a  été  la  lésion  primitive,  quelles  ont  été  les  diverses 
parties  simultanément  ou  successivement  frappées. 
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III.  -  AMYOTROPHIES   PRIMITIVES  PROGRESSIVES  D'ORIGINE  MYOPATHIO.UE 

Amyotrophie  essentielle  progressive.  —  Di/strophie  musculaire  progressive. 
Myopathie  primitive  progressive. 

Ces  amyotrophies  son!  au  point  de  vue  général  caractérisées  par  un  affai- 
blisscraenl  puis  par  une  atrophie  apparente  ou  masquée  de  certains  groupes 
musculaires;  atrophie,  à  laquelle  le  caractère  héréditaire  et  familial,  le  début 
infantile,  une  distribution  ei  un  modo  d'évolution  particuliers  donnent  un 
aspect  clinique  spécial,  et  à  laquelle  on  ue  trouve  jusqu'ici  de  raisons  anato- 
miques  que  dans  des  altérations  de  la  fibre  musculaire,  sans  lésions  démon- 
du  système  uerveux.  La  localisation  première  de  l'atrophie,  sa  réparti- 
tion, on!  servi  à  créer  des  types  variés  de  la  maladie,  qui  en  réalité  se 
fondent  entre  eui  par  des  formes  de  transition  de  plus  en  plus  nombreuses. 

La  forme  de  myopathie  la  plus  anciennement  isolée  a  étédécrite  en  1861 
par  Duchenne  de  Boulogne  dans  son  livre  sur  VElectrisation  localisée,  sous  le 
nom  de  paraplégie  hypertrophique  de  l'enfance  :  il  l'attribua  d'abord  à 
une  lésion  cérébrale;  niais  en  1866,  dans  un  second  mémoire,  il  la  déclara 
indépendante  de  toute  altération  des  centres  nerveux:  la  démonstration  de 
la  nature  primitivement  musculaire  de  l'affection  avait  été  anatomiquemenl 
fournie  par  Eulenburg  et  Cohnheim. 

Leyden  en  1876,  se  fondant  sur  des  observations  relatives  à  des  formes 
héréditaires  d'atrophie,  distinctes  du  type  myélopathique  Aran- Duchenne, 
comme  de  la  paralysie  pseudo -hypertrophique,  les  groupe  sous  le  terme  de 
forme  héréditaire  de  l'atrophie  musculaire  progressive,  qu'il  croit  indé- 
pendante d'une  lésion  du  système  nerveux  central  :  en  1879,  Mœbius  revient 
sur  cette  forme,  mais  tend  à  la  rapprocher  de  la  paralysie  pseudo-hypertro- 
phique.En  1882,  Erb,  dans  son  Traite  d' Électrothérapie,  en  appelant  l'atten- 
tion sur  une  nouvelle  forme  d' atrophie  musculaire  juvénile,  fait  remarquer 
que,  par  ses  réactions  électriques,  cette  forme  diffère  du  type  classique 
d'atrophie  musculaire  progressive  et  mérite  une  place  cà  part. 

En  1884  et  en  1885,  Landouzy  et  Déjerine  complètent  la  symptomatologie 
de  la  forme  infantile  de  l'atrophie  musculaire  progressive,  vue  déjà  dès 
1850  par  Duchenne  qui  lui  avait  donné  ce  nom,  mais  ne  l'avait  pas  séparée  de 
l'atrophie  musculaire  progressive  de  l'adulte  :  ils  en  font  le  type  facio- 
scapulo-huméral;  et  à  propos  de  ce  type  ils  établissent  l'individualité  des 
myopathies  primitives,  et  la  démontrent  non  seulement  par  la  symptomato- 
logie,  mais  par  l'anatomie  pathologique.  A  la  même  époque  paraissait  le 
mémoire  important   de  Erb   sur  la   forme  juvénile. 

A  la  période  analytique,  durant  laquelle  les  types  d 'amyotrophie  myopa- 
thique  familiale  avaient  été  distingués  et  multipliés  à  l'aide  des  faits  nom- 
breux publiés  de  tous  côtés,  succède  une  période  de  revision  dans  laquelle 
les  observateurs  (Charcot,  Marie  et  Guinon,  Ladame,  Brissaud,  etc..)  mon- 
trent par  les  cas  intermédiaires  les  relations  étroites  qui  existent  entre 
ces  types  :  les  derniers  travaux  tendent  de  plus  en  plus  à  synthétiser,  sous 
le  terme  commun   de  myopathie  progressive,  ou  de  dystrophie   muscu- 
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laire  progressive  (Erb.  1891),  tout  en  leur  conservant  leur  rang,  les 
diverses  formes  antérieurement  morcelées,  qui  font  partie  d'un  groupe 
naturel   d'amyotrophies  progressives. 


DESCRIPTION  DES  FORMES  TYPIQUES  DE  MYOPATHIE  PRIMITIVE  PROGRESSIVE 

I.  Paralysie  tseudo-hypertrophique. 

L'histoire  de  cette  maladie  apprend  que  des  observations  se  rapportant  à 
ce  type  clinique  avaient  été  données  par  Corte  et  Gioga  (1858),  par  Meryon 
(1852), par  Rinecker  (1860).Duchenne,  après  l'avoir  nettement  isolé  (1861) 
sous  le  nom  de  paraplégie  hypertrophique  de  ï enfance,  reconnut  bientôt 
l'erreur  que  renfermait  cette  désignation,  et  la  remplaça  par  le  terme  de 
paralysie  pseudo-hypertrophique  ou  myo-sclérosique,  sclérose  muscu- 
laire proaressive  (Jaccoud)  lipomatose  musculaire  progressive  (Heller). 

Symptomatologie.  —  Dans  la  plupart  des  faits,  la  maladie  remonte  à 
l'enfance  :  sur  85  cas  où  l'âge  du  début  a  élé  noté,  47  fois  ce  début  s'était 
fait  avant  5  ans;  25  fois  il  s'était  produit  entre  la  6e  et  la  10e  année,  8  fois 
entre  11  et  16  ans,  6  fois  après  20  ans. 

Le  premier  symptôme  en  date  est  l'affaiblissement  progressif  dans  les 
muscles  des  membres  inférieurs  ;  il  semble  que  cette  parésie  puisse  exister 
dès  les  premiers  mois  qui  suivent  la  naissance,  dans  les  cas  à  début  précoce; 
mais  elle  ne  devient  apparente  que  vers  l'âge  de  12  à  15  mois,  lorsque  l'on 
essaye  de  faire  marcher  l'enfant;  on  s'aperçoit  alors  que  les  jambes  plient 
sous  le  poids  du  corps.  Ce  n'est  que  vers  2,  5  ans  que  le  petit  malade  par- 
vient à  marcher  seul  ;  la  marche  est  lente,  maladroite  ;  l'enfant  se  fatigue 
vite,  tombe  sur  le  sol  au  moindre  obstacle;  assis  à  terre,  il  ne  peut  se  relever 
qu'en  s'appuvant  sur  ses  cuisses  à  l'aide  de  ses  bras,  et  en  déplaçant  ce  point 
d'appui  de  bas  en  haut,  grimpant  en  quelque  sorte  le  long  de  son  corps; 
en  montant  un  escalier,  il  se  cramponne  à  la  rampe,  ou  s'aide  de  ses  bras 
Lorsqu'il  veut  s'asseoir,  il  fléchit  tout  d'abord  assez  lentement  les  genoux, 
puis  il  se  laisse  tomber  brusquement  comme  une  masse  inerte. 

Que  la  maladie  ait  commencé  dans  la  première  enfance,  ou  un  peu  plus 
tard,  la  parésie  des  membres  inférieurs  contraste  dès  le  début  avec  le  volume 
normal  ou  déjà  exagéré  de  ces  membres.  En  même  temps  que  l'affaiblisse- 
ment, on  voit  apparaître  en  effet  des  modifications  dans  le  volume  de  cer- 
tains troupes  de  muscles  des  membres  inférieurs:  les  muscles  du  mollet,  puis 
au  bout  de  quelque  temps  habituellement  les  muscles  des  fesses,  quelquefois 
les  muscles  des  lombes  prennent  un  développement  monstrueux  ;  quelquefois 
la  pseudo-hypertrophie  s'étend  à  toutes  les  masses  musculaires  des  membres 
inférieurs.  Exceptionnellement  le  début  de  l'hypertrophie  a  lieu  par  d'autres 
muscles  que  les  jumeaux  :  on  l'a  vu  apparaître  en  premier  lieu  aux  fesses 
(Mahot),  au  triceps  crural  (Bourdel  et  Cadet  de  Gassicourt). 

Mais  au  fur  et  à  mesure  que  ces  formes  de  colosse  se  développent,  la 
parésie  augmente  :  pour  se  tenir  d'aplomb  et  pour  pouvoir  avancer,  le  petit 
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malade  est  obligé  de  garder  les  jambes  écartées  ;  en  avançant  il  incline  le 
corps  du  côté  du  pied  qui  repose  sur  le  sol  el  Imprime  au  bassin  un  mou- 
vement de  propulsion  en  avant  du  côté  de  la  jambe  qui  se  soulève  ce  <jni 
donne  à  la  démarche  un  dandinement  (ont  à  l'ait  spécial. 

En  même  temps  que  tous  ces  symptômes,  apparaît  une  courbure  lombo 
sacrée,  quelquefois  une  véritable  ensellure  qui  s'accentue  progressivement; 
celte  lordose  est  souvent  assez  marquée  pour  que  la  ligné  perpendiculaire 
passant  par  l'extrémité  de  l'apophyse  épineuse  de  la  première  vertèbre  dor- 
sale tombe  en  arrière  de  la  lace  postérieure  du  sacrum.  Duchenne  attribuait 
cette  déformation  à  la  faiblesse  des  muscles  extérieurs  «lu  tronc;  elle  paraît 
dueaussi  à  ce  que,  dans  l'attitude  debout,  les  malades,  pour  éviter  les  chutes 
en  avant  s'efforcent  de  déplacer  le  centre  de  gravité  du  tronc.  Cette  ensellure, 
jointe  à  la  marche  dandinante  et  aux  apparences  colossales  des  jambes,  don- 
nent aux  malades  une  physionomie  toute  caractéristique. 

Lorsque  les  malades  sont  assis,  le  tronc  entraîné  par  son  poids  s'incline 
en  avant:  l'ensellure  dorso-lombaire  disparaît,  et  il  peut  se  produire  même 
à  ce  moment  un  léger  degré  de  cyphose. 

Peu  à  peu  les  forces  musculaires  disparaissent  progressivement  dans  les 
membres  inférieurs  :  le  malade  demeure  confiné  au  lit;  les  pieds  à  ce 
moment  se  placent  généralement  en  équins,  le  dos  du  pied  dirigé  dans  Taxe 
du  tibia;  les  premières  phalanges  se  mettent  en  extension  forcée  sur  la  tète 
des  métacarpiens,  tandis  que  les  deux  dernières  sont  fléchies;  l'équinisme  et 
les  orteils  en  griffe  deviennent  ordinairement  irréductibles  par  le  fait  de 
rétractions  définitives. 

Quand  la  pseudo-hypertrophie  envahit  les  membres  supérieurs,  ce  qui 
est  rare  et  arrive  après  une  phase  d'arrêt  plus  ou  moins  longue,  elle  se 
localise  de  préférence  dans  certains  muscles  du  bras,  de  l'épaule  et  du 
tronc,  le  deltoïde  spécialement,  les  muscles  de  l'omoplate,  le  biceps,  ou  le 
triceps  brachial. 

Un  certain  nombre  de  muscles  sont  habituellement  respectés  par  l'hyper- 
trophie :  les  muscles  antéro-externes  de  la  jambe,  les  grands  pectoraux,  les 
rhomboïdes,  les  muscles  du  cou;  exceptionnellement  on  a  vu  l'hypertrophie 
atteindre  les  muscles  faciaux,  les  muscles  temporaux,  la  langue  :  dans  ces 
formes  très  rares  de  pseudo-hypertrophie  générale  le  petit  malade  prend  un 
faux  aspect  de  jeune  Hercule. 

Lorsque  la  partie  supérieure  du  corps  participe  à  l'affection  musculaire, 
c'est  généralement  d'emblée  sous  la  forme  d'atrophie  musculaire  ;  les  mus- 
cles qui  subissent  cette  atrophie  sont  surtout  les  muscles  du  thorax,  le 
grand  dorsal,  la  portion  sterno-costale  du  grand  pectoral,  les  muscles  de 
l'omoplate,  de  l'abdomen,  de  la  colonne  vertébrale.  Il  est  des  muscles  dont 
la  force  de  contraction  a  diminué  sans  que  leur  volume  soit  modifié.  Il  existe 
généralement  un  contraste  frappant  entre  l'aspect  du  tronc  et  des  membres  su- 
périeurs atrophiques  et  celui  des  membres  inférieurs  pseudo-hypertrophiques. 

Au  niveau  du  siège  de  la  pseudo-hypertrophie,  la  peau  est  bleuâtre, 
sèche;  le  pannicule  adipeux  sous-cutané  est  souvent  très  développé. 

On  n'observe  pas  de  tremblements  fibrillaires  dans  les  muscles  atteints  : 
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Eulenbourg  prétend  cependant  les  avoir  constatés  quelquefois.  Les  réflexes 
tendineux  sont  conservés  au  moins  au  début;  plus  tard  ils  diminuent  pro- 
portionnellement à  l'altération  musculaire.  Les  sphincters  sont  intacts. 
V excitabilité  galvanique  et  faradiquedes  muscles  malades  est  diminuée; 
cette  diminution  va  de  pair  avec  l'intensité  des  lésions.  L'excitabilité  élec- 
trique des  nerfs  correspondants  aux  muscles  malades  peut  demeurer  intacte 
fort  longtemps.  On  n'observe  pas  la  réaction  de  dégénérescence. 

On  n'observe  généralement  pas  de  troubles  de  la  sensibilité:  quelquefois 
cependant  il  existe,  au  début  de  la  maladie,  dans  les  lombes  ou  les  membres 
inférieurs,  des  douleurs  vagues,  des  sensations  de  froid,  des  fourmillements; 
il  n'y  a  ni  anestbésie  ni  hyperesthésie.  11  existe  parfois  un  abaissement  de  la 
température  locale  pouvant  atteindre  2-4  degrés  au  niveau  des  parties 
hypertrophiées. 

Marche,  durée,  terminaison.  —  C'est  généralement  vers  l'âge  de 
5-6  ans  que  l'hypertrophie  atteint  son  maximum  aux  membres  inférieurs; 
la  maladie,  après  avoir  progressé  pendant  un  an  ou  deux,  peut  demeurer  à 
peu  près  stationnaire  pendant  quelques  années.  A  la  longue  la  pseudo- 
hypertrophie fait  place,  dans  les  parties  où  elle  existait,  à  l'atrophie  :  aussi, 
à  un  moment  de  leur  existence  les  malades  peuvent-ils  se  présenter  sous 
un  aspect  de  myopathiques  atrophiques  tout  à  fait  différent  de  celui  de  la 
première  phase  de  la  maladie. 

Généralement,  vers  l'âge  de  la  puberté,  l'impotence  augmente  et  gagne 
la  partie  supérieure  du  corps  ;  les  malades  ne  peuvent  plus  ni  se  tenir  debout, 
ni  marcher;  néanmoins  la  vie  peut  se  prolonger  pendant  des  années.  Cepen- 
dant les  malades  dépassent  rarement  l'âge  de  20  ans  :  la  mort  est  générale- 
ment le  fait  d'une  maladie  accidentelle  (phtisie,  pneumonie,  etc.);  dans  un 
cas  elle  résultait  d'une  atrophie  du  diaphragme  et  des  phénomènes  respira- 
toires qui  en  étaient  résultés  (Handford). 

Etiologie.    —   La   paralysie   pseudo-hypertrophique    est    une    affection 
quelquefois  héréditaire,  très  souvent   familiale,  ainsi   que  Duchenne    déjà 
l'avait  noté.  Barsikow,  en  1872,  réunissait  24  cas  de  cette  maladie,  apparte- 
nant à  deux  familles  seulement;  sur  80  cas,  relevés  par  Friedreich,  55  fois 
la  maladie  avait  été  constatée  chez  plusieurs  membres  de  la  même  famille. 
Dans  une  observation  de  Heller,  3  enfants,  issus  d'une  même  mère  et  de 
deux  pères  différents,  furent  atteints  :  la  mère  était  indemne,   mais  un  de 
ses  frères  avait  présenté  les  signes  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique.  II 
est    inutile   de   multiplier   les   exemples   nombreux  de    ce  genre   signalés 
jusqu'ici.  Le  sexe  masculin  semble  être   frappé  plus  fréquemment   par  la 
maladie;   sur  95  cas  de  paralysie  pseudo-hypertrophique,  75  concernaient 
des    garçons  (Eulenbourg);  lorsque  la  maladie  atteint  plusieurs  membres 
d'une  même  famille,  souvent  les  filles  demeurent  indemnes.  En  dehors  de  la 
condition  d'hérédité,  on  ne  connaît  pas  de  facteur  étiologique  dont  l'action 
soit  apte  «à  faire  naître  une  paralysie  pseudo-hypertrophique. 

Diagnostic.  —  A  la  phase  de  début  de  la  maladie,  lorsque  la  parésie 
existe  seule  chez  l'enfant  sans  hypertrophie,  le  diagnostic  est  très  difficile  : 
il  n'est  guère  possible  à  ce  moment  que  si  quelque  membre  de  la  famille  a 
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été  antérieurement  déjà  atteint  de  la  forme  pseudo-hypertrophique  de  myo- 
pathie. A  cette  période,  chei  déjeunes  enfants,  le  retard  dans  la  marche  ne 
pourra  rire  attribué  au  rachitisme,  dont  les  lésions  son!  si  apparentes,  ni  à 
la  paralysie  infantile,  dont  le>  truc-  ne  son!  pas  symétriques.  D'ailleurs, 
l'attitude  de  l'enfant,  l'ensellure  dorso-lombaire,  la  marche  dandinante, 
apprendront  bientôt  qu'il  s'agit  d'une  myopathie  primitive  :  le  développement 
excessif  de  certaines  saillies  musculaires,  associé  aui  autres  signes,  imposera 
le  diagnostic  de  paralysie  pseudo-hypertrophique. 

Les  sujets  affectés  de  luxation  congénitale  de  la  hanche  présentent  quel- 
quefois une  cambrure  lombaire  et  une  démarche  qui  leur  donnent  une  vague 
analogie  avec  des  pseudo-hypertrophiques  :  l'examen  des  articulations  coxo- 
fémorales  et  du  système  musculaire  permettra  dans  les  cas  douteux  de  faire 
facilement  le  diagnostic. 

L'attitude  de  l'enfant,  la  démarche  et  l'impotence  musculaire  distingue- 
ront la  paralysie  hypertrophique  de  l'obésité  précoce. 

Le  développement  exagéré  de  certains  muscles  peut  se  rencontrer  dans 
la  maladie  de  Thomsen;  mais  la  maladie  de  Thomsen,  ou  myotonie  congé- 
nitale, se  caractérise  en  particulier  par  un  état  de  rigidité  tétanique,  avec 
augmentation  de  consistance  et  de  relief,  se  produisant  dans  les  muscles  au 
moment  où  ils  entrent  en  contraction  volontaire. 

Anatomie  pathologique.  — Altération*  musculaires.  —  A  l'œil  nu.  les 
muscles  atteints  de  pseudo-hypertrophie  présentent  une  consistance  molle, 
juteuse,  une  couleur  jaunâtre.  Sur  une  surface  de  section,  il  est  souvent 
difficile  d'établir  la  limite  entre  la  substance  musculaire  et  le  tissu  adipeux 
qui  l'infiltré. 

Les  lésions  constatées  au  microscope  occupent  le  tissu  interstitiel  du 
muselé  et  la  fibre  musculaire.  Le  tissu  conjonctif  interposé  aux  faisceaux 
musculaires  et  aux  fibrilles  de  ces  faisceaux  présente  les  signes  d'une  proli- 
fération intense  :  cette  prolifération  caractérisée  par  une  abondance  extrême 
de  cellules  fusiformes  et  de  noyaux  débute  par  le  périmysium  interne,  et 
par  la  tunique  adventice  des  petits  vaisseaux.  Le  processus  peut  s'arrêter 
à  eette  phase.  Mais,  dans  la  plupart  des  cas.  il  s'opère  à  un  moment  donné 
une  transformation  adipeuse  du  tissu  conjonctif  hyperplasié  :  la  transforma- 
tion parait  se  faire  aux  dépens  des  cellules  conjonctives  néoformées  :  dans  les 
muscles  où  la  lésion  est  relativement  récente,  on  voit  en  effet  des  traînées  de 
vésicules  graisseuses  disposées  longitudinalemenf  à  la  place  de  ces  cellules 
conjonctives. 

Ces  lésions  interstitielles  expliquent  l'augmentation  de  volume  des 
muscles  :  elles  constituent  le  processus  anatomo-pathologique  propre  à  la 
paralysie  pseudo-hypertrophique.  Les  muscles  qui.  au  cours  de  la  maladie, 
sont  envahis  par  l'atrophie,  présentent  les  mêmes  altérations  que  dans  les 
formes  primitivement  atrophiques  des  myopathies. 

A  l'examen  microscopique  d'un  muscle  pseudo-hypertrophique,  on  a  pu 
constater  parfois  en  certains  points  une  atrophie  simple  des  libres  muscu- 
laires sans  participation  de  l'élément  conjonctif:  aussi  peut-on  se  demander 
si  l'atrophie  n'est  pas  première  en  date. 
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Dans  les  parties  du  muscle  où  existent  des  altérations  interstitielles,  les 
faisceaux  musculaires,  puis  les  fibres  d'un  même  faisceau  finissent  par  être 
dissociés  par  le  processus  de  néoplasie  et  d'adipose  interstitielle  :  cette 
dissociation,  ainsi  que  la  compression  des  faisceaux  et  des  fibres,  intervien- 
nent pour  amener  l'atrophie  du  tissu  contractile;  habituellement  il  s'agit 
d'atrophie  simple  avec  conservation  de  la  structure  et  de  la  striation  ;  excep- 
tionnellement on  a  observé  la  multiplication  des  noyaux  musculaires,  la 
dégénérescence  granuleuse,  cireuse,  ou  colloïde  de  la  fibre.  L'atrophie  peut 
aller  en  certains  points  jusqu'à  la  disparition  de  la  fibre  :  sur  les  coupes,  les 
gaines  du  sarcolemme  paraissent  alors  vides,  affaissées  ou  remplies  de 
graisse.  Quelquefois,  dans  les  muscles  pseudo-hypertrophiques,  on  a  pu 
constater,  en  certaines  régions,  une  hypertrophie  vraie  de  quelques  fibres 
musculaires. 

Dans  le  système  nerveux  d'individus  morts  avec  des  symptômes  de 
paralysie  pseudo-hypertrophique,  certains  auteurs  ont  décrit  des  lésions 
banales,  plus  ou  moins  nettes  :  Millier  (1871)  a  vu  une  sclérose  des  cordons 
latéraux,  une  atrophie  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  à  la  région 
lombaire,  une  névrite  interstitielle  ;  mais  il  faut  ajouter  que  ce  pseudo- 
hypertrophique  présentait  durant  sa  vie  des  symptômes  de  démence  para- 
lytique. Clarke  et  Gowers  (1874)  ont  trouvé  des  foyers  de  sclérose  disséminés 
dans  les  cordons  latéraux;  Gôtz  (1879),  une  exubérance  du  tissu  conjonctif 
dans  toute  la  moelle  avec  intégrité  des  cellules  ganglionnaires  :  Drummond 
(1882),  une  désintégration  granuleuse  dans  le  segment  lombaire;  Byron 
Bramwell  (1882),  une  accumulation  de  leucocytes  autour  des  vaisseaux;  Singer, 
une  légère  asymétrie  en  un  point  limité  de  la  substance  grise  des  cornes 
antérieures,  avec  diminution  dans  le  nombre  des  cellules  ganglionnaires  en 
ce  point.  La  plupart  de  ces  altérations  sont  altérations  banales,  qui  peuvent 
se  rencontrer  dans  une  foule  de  maladies  du  système  nerveux  et  même 
quelquefois  exister  indépendamment  de  manifestations  symptomatiques. 
D'après  Raymond,  une  observation  de  Pekelharing  (1882)  montre  combien 
il  faut  parfois  accueillir  avec  réserve  les  résultats  histologiques  annoncés  : 
ta  l'autopsie  d'un  enfant  mort  avec  des  signes  de  paralysie  pseudo-hypertro- 
phique, Pekelharing  avait  découvert  une  dégénérescence  et  une  disparition 
des  cellules  ganglionnaires  dans  les  cornes  antérieures  et  une  dilatation  du 
canal  central  de  la  moelle;  or,  les  préparations  soumises  plus  tard  au 
contrôle  de  Schultze  lui  ont  montré  qu'il  s'agissait  d'une  moelle  absolument 
normale. 

La  plupart  des  auteurs  qui  ont  examiné  le  système  nerveux  central  ou 
périphérique  des  pseudo-hypertrophiques  font  trouvé  intact  :  Meryon  dès 
1852,  Eulenbourg  et  Cohnheim  (1866),  Kesteven  (1371),  Charcot  (1872), 
Brieger  (1878),  Schultze  (1879),  James  Ross  (1885),  Berger  (de  Breslau) 
(1885),  Middeleton  (1884),  Westphal,  et  Schultze  dans  une  observation  plus 
nouvelle,  signalent  l'intégrité  de  la  moelle  et  des  nerfs  périphériques. 
Aussi  Schultze  arrive-t-il  à  la  conclusion  à  laquelle  se  rallient  la  plupart  des 
auteurs  :  la  cause  anatomique  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  ne  siège 
pas  dans  une  atrophie  des  cellules  ganglionnaires  des  cornes  antérieures,. 
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ni  dans  une  lésion  des  racines  antérieures  <>u  des  nerfs  périphériques.  On 
pourrai!  ajouter  aussi  que,  s'il  existe  des  lésions  nerveuses  en  rapport 
avec  la  myopathie  pseudo-hypertrophique,  ces  lésions  ne  sont  pas  de  même 
nature  que  celle-  <lc  la  poliomyélite  chronique  ou  de  la  polynévrite,  ou  ne 
peuvent  être  décelées  par  les  procédés  anciens  d'investigation  et  de  coloration. 

II.  —  Forme  juvénile  de  l'atrophie  musculaire  progressive 
{Tyjh'    scapulo-huméral    de   la   myopathie  primitive  progressive,  type  Erb.) 

Sous  le  nom  de  forme  juvénile  de  l'atrophie  musculaire  progressive  et 
de  dystrophie  musculaire  progressive,  Erb,  en  1884,  dans  un  travail  qui 
marque  une  date  importante  dans  l'histoire  des  atrophies  musculaires,  don- 
nait la  description  complète  d'un  tyjpe  nouveau  d'amyotrophie  progressive 
qu'il  rattachait  aux  myopathies,  et  sur  lequel  il  avait  déjà,  deux  ans  aupara- 
vant, attire  l'attention. 

Ètiologieetsymptomatologie.  —  Cette  forme  d'atrophie, souvent  héré- 
ditaire et  familiale,  apparaît  dans  le  jeune  âge,  toujours  avant  '20  ans. 
souvent  à  l'époque  de  la  puberté,  ou  pendant  la  seconde  et  même  pendant 
la  première  enfance.  Le  début,  difficile  à  préciser,  se  fait  d'une  façon  insi- 
dieuse; les  premiers  signes  consistent  dans  un  affaiblissement  de  certains 
muscles,  se  révélant  à  l'occasion  de  certains  mouvements  et  s'accompagnant 
d'un  amaigrissement  plus  ou  moins  apparent  de  ces  muscles. 

Ce  sont  les  muscles  du  bras  et  de  l'épaule  qui  généralement  sont  atteints 
en  premier  lieu;  le  grand  pectoral,  sauf  dans  sa  portion  claviculaire,  le 
petit  pectoral,  le  faisceau  inférieur  du  trapèze,  le  grand  dorsal,  le  grand 
dentelé,  les  rhomboïdes,  le  long  du  cou.  le  biceps,  le  brachial  antérieur  et 
le  long  supinateur  sont  particulièrement  intéressés.  Certains  groupes  mus- 
culaires sont  respectés  plus  ou  moins  complètement  par  le  processus 
atrophique  :  le  sterno-cléido-mastoïdien,  l'angulaire  de  l'omoplate,  le  coraco- 
brachial,  les  muscles  ronds,  le  deltoïde,  les  sus  et  sous-épineux,  les  muscles 
de  l'avant-bras  sauf  le  long  supinateur,  les  muscles  thénar  et  hypothénar. 
D'autres  fois  le  début  se  fait  par  les  muscles  du  dos  et  des  jambes;  l'atro- 
phie a  ici  pour  siège  de  prédilection  les  sacro-lombaires,  les  fessiers,  le 
quadriceps  fémoral,  le  jambier  antérieur,  le  péronier;  les  muscles  du  mollet 
sont  respectés.  Le  début  et  l'évolution  de  l'atrophie  se  font  presque  toujours 
symétriquement;  dans  quelques  cas  cependant  Erb  a  vu  l'affection  débuter 
par  un  seul  côté. 

Parfois  l'atrophie  envahit  presque  simultanément  les  bras  et  les  jambes. 

Quel  qu'ait  été  son  mode  de  début,  cette  atrophie  est  progressive  et 
envahissante,  intéressant  particulièrement  certains  muscles,  en  respectant 
d'autres.  Dans  quelques  faits,  le  diaphragme  a  paru  atteint.  Assez  souvent, 
certains  muscles  sont  envahis  par  une  hypertrophie  transitoire,  qui  fait 
place  bientôt  à  l'atrophie;  ce  sont  le  deltoïde,  les  sus  et  sous-épineux,  les 
muscles  ronds,  le  triceps  brachial,  le  tenseur  du  fascia  lata,  le  couturier,  les 
muscles  du  mollet. 

Quelquefois  l'atrophie  musculaire  est  masquée  en  partie  par  le  dévelop- 
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pement  considérable  du  tissu  cellulo-adipeux  sous-cutané.  En  général,  à  la 
palpation,  les  muscles  atrophiés  offrent  soit  une  certaine  dureté,  donnant  la 
sensation  de  brides  fibreuses,  soit  une  grande  mollesse;  en  certains  points, 
au  niveau  du  grand  pectoral,  du  grand  dorsal,  il  est  souvent  impossible  de 
percevoir  le  moindre  vestige  de  tissu  musculaire. 

On  ne  constate  pas  de  contractions  fibrillaires  dans  les  muscles  atrophiés: 
le  phénomène  du  genou  est  conservé,  sauf  dans  le  cas  où  le  quadriceps 
fémoral  est  très  atrophié.  L'excitabilité  élective  des  muscles  est  diminuée 
proportionnellement  au  degré  de  l'amyotrophie  ;  la  réaction  de  dégénéres- 
cence masquée. 

Les  troubles  fonctionnels  de  la  motilité  et  l'aspect  du  malade  dépendent 
de  la  distribution  et  du  degré  de  l'atrophie  :  comme  dans  la  paralysie 
pseudo-hypertrophique.  on  observe  de  la  cyphoscoliose,et  une  marche  dandi- 
nante avec  renversement  du  tronc  en  arrière. 

La  sensibilité,  les  organes  des  sens,  les  sphincters,  les  fonctions  céré- 
brales, les  fonctions  végétatives,  demeurent  intacts. 

Marche.  —  L'évolution  de  la  forme  juvénile  d'atrophie  musculaire  est 
essentiellement  chronique  :  elle  peut  être  entrecoupée  par  des  périodes 
d'arrêt  qui  durent  quelquefois  pendant  plusieurs  années.  On  ne  peut  fixer 
de  terme  à  la  maladie,  qu'on  a  vue  se  prolonger  pendant  près  de  40  ans  (Erb). 
La  mort  arrive  généralement  par  le  fait  d'une  maladie  intercurrente. 

Diagnostic.  —  Le  début  de  la  maladie  dans  l'enfance  ou  dans  la  jeu- 
nesse, la  distribution  de  l'atrophie,  qui  progresse  de  l'insertion  des  membres 
vers  leur  périphérie,  en  respectant  certains  muscles,  l'absence  de  contrac- 
tions fibrillaires  et  de  réaction  de  dégénérescence,  la  marche  chronique 
avec  phases  d'arrêt  distingue  suffisamment  l'atrophie  juvénile  du  type  Erb 
de  l'atrophie  musculaire  Aran-Duchenne.  dite  forme  spinale,  dans  laquelle 
l'atrophie  débute  généralement  par  l'extrémité  des  membres,  s'accompagne 
de  tremblement  fibrillaire  et  de  réaction  de  dégénérescence,  et  dont  l'évo- 
lution est  relativement  rapide  et  continue.  D'ailleurs,  la  maigreur  des  bras 
contrastant  avec  le  développement  des  deltoïdes  et  la  conservation  des  saillies 
musculaires  de  l'avant-bras,  la  position  de  l'omoplate,  détachée  des  parois 
costales,  flottante,  déviée,  l'exagération  des  fosses  sous-claviculaires,  l'apla- 
tissement des  masses  musculaires  du  dos,  la  cyphose  de  la  région  dorsale 
avec  lordose  prononcée  de  la  région  lombaire,  la  maigreur  des  fesses  et  des 
cuisses,  le  volume  normal  des  mollets,  le  balancement  latéral  et  la  flexion  en 
arrière  du  tronc  pendant  la  marche,  donnent  au  malade  une  physionomie 
qui  met  rapidement  sur  la  voie  du  diagnostic. 

A  la  période  de  début,  l'atrophie  limitée  aux  muscles  de  la  ceinture 
scapulaire  se  distinguera  facilement  d'une  paralysie  radiculaire  du  plexus 
brachial  par  la  bilatéralité  des  symptômes,  par  l'absence  de  troubles  de  la 
sensibilité,  et  par  la  non-limitation  des  accidents  au  strict  domaine  d'un 
tronc  nerveux.  La  marche  dandinante  de  la  myopathie  ne  sera  pas  confondue 
avec  la  claudication  de  la  luxation  congénitale  de  la  hanche,  si  on  a  soin 
d'inspecter  les  articulations,  et  d'examiner  minutieusement  l'état  des  masses 
musculaires  des  cuisses,  des  fesses  et  des  lombes. 
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Anatomie  pathologique.  —  Les  documents  relatifs  aux  altérations  d< 
la  forme  juvénile  de  l'atrophie  musculaire  sont  très  pauvres  :  avant  !<• 
mémoire  de  Erb  en  1884,  Friedreich,  Barsikow,  Berger  (de  Breslau),  dan- 
do  cas  d'amyotrophie  se  rapportanl  vraisemblablement  à  celle  forme,  avaienl 
constaté  l'intégrité  des  centres  nerveux  :  il  en  est  de  même  pour  un  faif  cité 
par  Roth  (de  Moscou)  au  Congrès  de  Copenhague  en  1884  comme  un  exemple 
du  type  Erb  (Raymond).  Gombault  (Arch.  de  méd.  exp.%  1889,  p.  633), 
dans  un  cas  d'amyotrophie  se  rapprochanl  de  la  forme  juvénile,  a  constaté 
l'intégrité  des  cellules  des  cornes  antérieures;  sur  un  grand  nombre  de 
nerfs  périphériques,  il  a  observé  des  altérations  profondes  du  cylindre-axe 
prononcées  surtout  à  la  périphérie  :  mais  le  malade  étant  mort  tuberculeux, 
M.  Gombaull  apporte  dans  l'interprétation  de  ces  lésions  nerveuses  une 
grande  réserve. 


III.  Type  Landouzy-Déjerine  de  la  myopathie  atrophique  progressive 
(  Type  facioscapulo-huméral.) 

Cette  forme  d'atrophie  musculaire  a  été  mentionnée  pour  la  première 
fois  par  Duchenne  dans  son  Traité  d'électrisation  localisée,  sous  le  nom 
$  atrophie  musculaire  progressive  de  l'enfance  :  Duchenne  faisait  de  cette 
atrophie  musculaire  une  variante  de  l'atrophie  vulgaire  spinale.  En  1884, 
Remak,  à  propos  il'un  fait  qu'il  rattachait  à  cette  forme  d'atrophie,  montrait 
les  relations  de  ce  cas  avec  la  l'orme  juvénile,  et  y  voyait  une  preuve  à  l'appui 
de  l'existence  dune  variété  myopathique  d'atrophie  musculaire  progressive. 

Dans  leurs  mémoires  importants  de  1884,  1885,  1886,  Landouzy  et 
Déjerine  ont  complété  l'histoire  du  type  clinique  qui  a  pris  leur  nom  :  ils 
ont  insisté  sur  le  faciès  myopathique,  dont  la  connaissance  peut  être  si  utile 
pour  le  diagnostic  d'une  atrophie  myopathique  à  ses  débuts;  en  démontrant 
l'intégrité  des  centres  nerveux  chez  un  malade  de  ce  type,  ils  ont  prouvé 
l'existence  dune   atrophie  musculaire  myopathique   sans  lésions   spinales. 

Étiologie  et  symptomatologie.  —  Souvent  héréditaire  et  familiale, 
la  myopathie  progressive  du  type  Landouzy-Déjerine  débute  habituellement 
dans  la  seconde  enfance,  rarement  dans  l'adolescence,  exceptionnellement  à 
l'âge  adulte  :  il  est  difficile  de  lui  assigner  un  début  précis  dans  l'enfance, 
les  premiers  symptômes  passant  souvent  inaperçus  :  dans  une  observation 
de  Flandre,  les  parents  d'un  malade  s'étaient  aperçus  déjà  à  l'càge  de  "2  ans 
de  l'occlusion  incomplète  des  paupières  pendant  le  sommeil. 

L'affection  commence  par  les  muscles  de  la  face  :  elle  peut  y  rester 
localisée  quelque  temps  et  ne  pas  attirer  à  cette  période  l'attention  des 
parents.  Cette  altération  des  muscles  de  la  face  amène  dès  les  premières  phases 
de  la  maladie  un  masque  tout  spécial  :  «  le  front  est  remarquablement  lisse  ; 
aucun  pli,  aucune  ride  ne  vient  jamais,  que  l'enfant  pleure  ou  rie,  changer 
l'état  poli  des  régions  frontales  ou  sourcilières.  L'œil  paraît  plus  grand 
ouvert...:  les  lèvres  deviennent  plus  saillantes,  la  fente  buccale  s'élargit,  le 
rire  n'est  plus  le  même,  et  la  physionomie  prend  un  caractère  moins  éveillé, 
moins  jeune,  béat,  et  moins  intelligent  »  (Landouzy).  Petit  à  petit  l'atrophie 
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dos  muscles  faciaux,  de  l'orbiculaire  des  lèvres  produit  une  déformation 
de  la  bouche,  caractérisée  par  une  saillie  de  la  lèvre  supérieure  (museau  de 
tapir),  ou  par  un  abaissement  de  la  lèvre  inférieure;  «  les  lèvres  sont  immo- 
biles, la  bouche  est  entrouverte,  et  lorsque  le  malade  rit,  la  moitié  infé- 
rieure de  la  face  prend  une  apparence  bizarre,  le  malade  rit  en  travers:  eiî 
même  temps  que  la  fente  buccale  s'élargit  singulièrement,  de  chaque  coté 
de  la  commissure  se  dessine  une  dépression  verticale  ».  L'acte  de  siffler,  de 
souffler  devient  difficile,  puis  impossible  :  l'occlusion  de  la  bouche  ne  se 
fait  plus,  la  saillie  des  lèvres,  l'immobilité  relative  du  masque  facial  donnent 
à  la  physionomie  une  expression  bêta.  Au  lieu  du  type  classique  de  pseudo- 
hypertrophie des  lèvres  avec  renversement,  on  peut  dans  quelques  cas  rares 
observer  leur  atrophie  avec  amincissement,  encoches  médianes  et  latérales 
lors  de  l'occlusion  de  la  bouche  (Meïgé,  Congrès  des  aliénistes  et  des  neu- 
rologistes,  Clermont-Ferrand,  août  1894). 

L'occlusion  incomplète  d'abord  soit  pendant  le  sommeil,  soit  sous  l'in- 
fluence de  la  volonté,  finit  par  ne  plus  se  produire  :  et  lorsque  le  malade 
veut  fermer  l'œil,  on  voit,  comme  dans  la  paralysie  du  facial  supérieur,  le 
globe  de  l'œil  tourner  autour  de  son  axe  transversal,  et  la  cornée  venir  se 
cacher  derrière  la  paupière  supérieure;  l'enfant  dort  les  yeux  entr'ouverts. 
Lorsque  l'atrophie  est  très  avancée,  la  fente  palpébrale,  à  l'état  de  veille,  par 
suite  de  l'action  prédominante  du  releveur,  est  plus  large  qu'à  l'état  normal. 

Lorsqu'on  commande  au  malade  de  regarder  le  plafond  sans  renverser 
la  tête  en  arrière,  les  rides  du  front,  qui  normalement  se  forment  dans  cette 
circonstance,  sont  peu  dessinées  :  et  bientôt  même  elles  ne  se  produisent 
plus. 

Il  arrive  quelquefois  qu'une  des  moitiés  de  la  face  est  plus  atrophiée  que 
l'autre. 

Tous  les  muscles  de  la  face,  du  moins  ceux  qui  sont  innervés  par  la 
7e  paire,  sont  lésés  :  ceux  qui  président  aux  mouvements  des  yeux,  de  la 
mâchoire,  de  la  langue,  du  pharynx  et  du  voile  du  palais  sont  constam- 
ment respectés. 

L'affection  reste  généralement  limitée  à  la  face,  pendant  des  limites  qui 
peuvent  varier  de  5  à  14  ans  :  puis  peu  à  peu  le  processus  tend  à  se  géné- 
raliser. Les  muscles  atteints  après  ceux  de  la  face  sont  les  muscles  de  la 
ceinture  scapulo-humérale,  puis  ceux  du  bras,  trapèze,  rhomboïde,  deltoïde, 
grand  et  petit  pectoral,  biceps,  brachial  antérieur,  triceps,  long  supinateur, 
radiaux  :  la  lésion  marche  symétriquement,  en  respectant  presque  indéfini- 
ment les  sus  et  sous-épineux,  les  sous-scapulaires,  les  fléchisseurs  et  les 
extenseurs  de  la  main  et  des  doigts.  A  la  main,  les  muscles  de  l'éminence 
thénar  et  spécialement  le  court  abducteur  du  pouce,  puis  en  dernier  lieu  les 
interosseux,  peuvent  participer  à  l'atrophie  à  une  période  avancée  de  la 
maladie;  dans  ces  cas,  la  main  prend  l'apparence  simienne;  l'attitude  en 
griffe  est  rare;  lorsque  l'atrophie  gagne  les  extenseurs  des  doigts,  la  prédo- 
minance des  fléchisseurs  peut  arriver  à  maintenir  les  doigts  en  flexion 
permanente. 

La  maladie  suivant  sa  marche  progressive,  lente,  symétrique,  envahit 
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petit  à  petit  les  membres  inférieurs  par  la  racine  :  les  fessiers,  puis  les 
muscles  de  la  cuisse  sent  les  premiers  atteints;  à  la  jambe  l'atrophie  frappe 
surtout  tes  muscles  de  la  région  antéro-externe,  amenant  ainsi  l'équinisme 
du  pied;  les  muscles  de  la  voûte  plantaire  peuvent  participer  à  l'atrophie. 

Lorsque  les  muscles  du  dus  sont  atteints,  011  voit  se  dessiner  une  lordose 
quelquefois  considérable.  Les  muselés  profonds  de  la  nuque  et  du  cou.  les 
intercostaux,  le  diaphragme,  les  muscle-  de  la  paroi  abdominale  ne  subissent 
que  parement  et  très  faiblement  le  processus  atrophique.  A  une  période 
avant  éo  de  la  maladie,  la  poitrine  présente  souvent  une  déformation  carac- 
térisée par  l'aplatissement  de*  parois  du  thorax:  quelquefois  le  sternum 
forme  une  suite  de  gouttière  dont  les  cotés  sont  limités  par  les  cartilages 
costaux. 

Les  muscles  atteints  ne  présentent  pas  de  tremblements  fibrillaires;  les 
réflexes  tendineux  sont  longtemps  conservés;  jamais,  d'après  Landouzy  et 
Déjerine,  dans  le  type  défini  par  eux,  on  n'observe  de  pseudo-hypertrophie. 
Assez  souvent,  on  constate  des  rétractions  tendineuses  dans  certains  muscles 
atrophiés,  en  particulier  dans  le  biceps  brachial  :  ce  muscle  dessine  alors 
sous  la  peau  une  saillie  donnant  la  sensation  d'une  corde  tendue;  cette  ten- 
sion résiste  aux  efforts  qu'on  fait  pour  la  vaincre. 

Lu  sensibilité,  les  sphincters  sont  constamment   intact-. 

La  contractilité  électrique  de*  muscles  est  diminuée  quantitativement; 
mais  elle  subsiste  partiellement  tant  qu'il  demeure  dans  leur  masse  des 
fibres  intactes.  La  réaction  de  dégénérescence  manque. 

Marche  et  durée.  —  La  marche  de  l'atrophie  est  progressive  et  symé- 
trique :  mais  généralement  très  lente.  A  la  période  faciale  de  l'atrophie,  puis 
à  la  phase  scapulo-humérale,  succèdent  habituellement  des  phases  d'arrêt 
relatif.  Quelquefois  cependant  l'atrophie  ne  met  qu'un  petit  nombre  d'années 
à  se  uénéraliser. 

L'atrophie,  respectant  les  muscles  de  la  vie  végétative,  ne  compromet  pas 
directement  l'existence,  qui  peut  se  prolonger  durant  50  ou  40  ans;  la  mort 
survient  par  maladies  intercurrentes,  surtout  par  le  fait  de  la  tuberculose. 

Diagnostic.  —  La  myopathie  du  type  facio-scapulo-huméral,  par  le 
masque  qu'elle  imprime  à  la  physionomie,  pourrait  à  ses  débuts  faire  croire 
quelquefois  à  de  Y  idiotie  ou  de  ['imbécillité  qui  n'existe  pas;  la  saillie  des 
lèvres  qu'elle  amène  peut  avoir  aussi  quelques  analogies  avec  le  faciès  de 
certains  serofuleax;  l'examen  attentif  de  l'orbiculaire  des  paupières,  des 
muscles  du  front,  l'étude  des  mouvements  de  la  bouche  aideront  à  lever  les 
doutes.  La  paralysie  faciale  bilatérale  pourrait  simuler  à  un  examen  som- 
maire le  faciès  myopathique  ;  mais  la  paralysie  faciale,  presque  toujours 
d'origine  auriculaire  chez  l'enfant,  sera  reconnue  par  son  étiologie  ;  d'autre 
part,  au  début  surtout,  la  myopathie  est  caractérisée  par  de  l'impotence  et 
non  par  une  paralysie  des  muscles  de  la  face. 

La  paralysie  bulbaire  progressive  infantile  et  familiale  (P.  Londe. 
Bev.  de  méd.,  1894),  possède  quelques  traits  communs  avec  la  myopathie  à 
début  facial;  dans  les  deux  cas,  un  des  premiers  symptômes  peut  être  l'occlu- 
sion incomplète  des  paupières  ;  mais,  dans  la  myopathie  faciale,  le  lagophtal- 
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mos  est  rare,  il  n'y  a  point  de  tendance  à  l'ectropion,  le  front  est  moins 
complètement  immobile;  dans  la  paralysie  bulbaire,  les  lèvres  au  lieu  d'être, 
grosses  sont  amincies,  les  troubles  de  la  déglutition  et  la  parésie  des  cordes 
vocales  sont  habituelles.  Plus  tard,  lorsque  l'atrophie  a  gagné  les  muscles 
des  membres,  il  n'est  pas  possible  de  confondre  le  syndrome  de  Landouzy- 
Déjerine  avec  une  atropine  musculaire  progressive  Aran-Duchenne  com- 
pliquée de  paralysie  labio-glosso -laryngée  :  ici  la  paralysie  atrophique,  outre 
les  muscles  delà  face,  atteint  les  muscles  de  la  langue,  du  larynx,  du  pha- 
rynx; dans  les  membres  l'atrophie  a  une  marche  particulière,  progressive, 
de  la  périphérie  des  membres  à  leur  racine,  et  s'accompagne  de  tremble- 
ments fîbrillaires  ;  même  dans  les  cas  où  l'atrophie  musculaire  progressive 
Aran-Duchenne  compliquée  de  paralysie  labio-glosso-laryngée  prédomine  à  la 
région  scapulo-humérale,  les  tremblements  fîbrillaires,  la  rapidité  de  l'évo- 
lution, les  symptômes  de  paralysie  bulbaire  aideront  à  la  distinguer  rapi- 
dement de  la  myopathie  facio-scapulo- numérale. 

Anatomie  pathologique.  —  L'anatomie  pathologique  de  ce  type  d'atro- 
phie musculaire  ne  repose  guère  que  sur  trois  autopsies  pratiquées  et  rela- 
tées par  Landouzy  et  Déjerine,  Blocq  et  Marinesco. 

Quelle  que  fut  l'ancienneté  de  la  maladie,  dans  tous  les  cas  l'intégrité 
du  système  nerveux  est  notée  :  la  moelle,  les  cornes  antérieures  eu  parti- 
culier, le  bulbe,  l'encéphale,  les  racines  antérieures,  les  nerfs  périphériques, 
les  nerfs  intra-musculaires,  le  grand  sympathique  furent  trouvés  normaux. 

Dans  les  cas  très  anciens,  il  peut  se  faire  que  dans  les  régions  les  plus 
atrophiées  on  ne  trouve  plus  traces  de  muscles  :  le  tendon  seul  persiste; 
ailleurs  il  est  très  difficile  de  différencier  ce  qui  fut  le  muscle  de  la  graisse 
environnante.  Dans  les  points  où  les  muscles  atrophiés  existent  encore  d'une 
façon  nette,  ils  sont  plus  ou  moins  diminués  de  volume,  réduits  quelquefois 
à  l'état  d'une  lamelle,  d'une  corde,  d'un  ruban  ;  d'une  couleur  jaune  clair, 
tirant  sur  le  gris,  couleur  chair  de  poisson,  ils  présentent  une  consistance 
molle,  pâteuse,  quelquefois  dure,  fibreuse;  les  muscles  demeurés  sains,  tran- 
chent par  leur  coloration  normale  et  leur  résistance.  Dans  un  cas  où  le  muscle 
frontal,  le  sourcilier,  l'orbiculaire  des  paupières,  l'orbiculaire  des  lèvres,  les 
zygomatiques,  le  buccinateur  avaient  disparu,  les  muscles  de  la  langue,  du 
voile  du  palais,  du  larynx,  du  pharynx,  les  muscles  masticateurs  étaient 
parfaitement  normaux. 

Les  altérations  microscopiques  portent  sur  le  tissu  conjonctif  intra- 
musculaire, et  sur  l'élément  contractile  lui-même.  Il  existe  une  hyperplasie 
plus  ou  moins  abondante  du  tissu  conjonctif  interfibrillaire  et  interfascicu- 
laire  :  cette  hyperplasie  s'accompagne  quelquefois  d'un  léger  degré  de 
lipomatose  interstitielle.  Les  vaisseaux  intra-musculaires  participent  à  cette 
altération;  les  veines  et  les  artères  sont  plongées  dans  un  amas  de  cellules 
embrvonnaires;  cette  infiltration  peut  se  prolonger  le  long  des  petits  vais- 
seaux: musculaires  primitifs  :  les  cellules  des  parois  vasculaires  sont  souvent 
en  état  de  prolifération;  et  les  lumières  des  artères  plus  ou  moins  rétrécies 
par  endartérite. 

Les   lésions    essentielles    de   l'élément    contractile    étudiées    après    la 
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morl  <>u  sur  des  fragments  de  muscles  recueillis  par  harponnage  chez 
le  vivant,  consistent  surtout  en  une  atrophie  du  faisceau  primitif  :  l;i 
dégénérescence  granuleuse  pigmentaire  de  la  libre  s'observe  exception- 
nellement. La  libre  musculaire  diminue  de  volume  tout  en  conservant 
sa  striation;  souvent  elle  est  fragmentée,  présente  des  fissures,  ou  des 
cassures  à  bords  sinueux;  sur  quelques-unes  on  voit  de  distance  en 
distance  des  nodosités  sous  formes  d'anneaux  comprenant  toute  la  largeur 
de  la  libre;  les  libres  les  plus  petites  ne  sont  plus  représentées  que 
par  des  traînées  minées  de  substance  hyaline;  elles  sont  déchiquetées, 
creusées  de  tissures  et  de  vacuoles,  et  offrent  quelquefois  une  légère  stria- 
tion. On  peut  voir  enfin  comment,  la  striation  diminuant,  la  libre  réduite  à 
son  minimum  se  transforme  en  tissu  conjonctif  (Blocq  et  Marinesco).  Il 
existe  presque  toujours  une  prolifération  marquée  des  noyaux  du  sarcolemme. 
D'après  Koth,  la  lésion  de  la  libre  musculaire  débuterait  par  son  extrémité  : 
au  niveau  du  point  où  la  fibre  musculaire  se  continue  avec  le  tendon,  il  y 
a  pour  ainsi  dire  fonte  de  l'extrémité  musculaire  et  accroissement  de  la 
partie  tendineuse;  l'atrophie  libreuse  d'une  ou  des  deux  extrémités  de  la 
libre  aboutit  à  son  raccourcissement. 

Sur  la  coupe  microscopique  d'un  muscle  dont  la  lésion  présente  une 
intensité  moyenne,  à  côté  des  fibres  musculaires  atrophiées,  s'en  trouvent 
d'autres  de  dimensions  normales,  et  souvent  d'autres  hypertrophiques.  Sur 
les  fibres  hypertrophiées,  la  striation  est  quelquefois  à  peine  visible;  sou- 
vent elle  est  conservée,  tout  en  offrant  parfois  des  modifications,  des  déran- 
gements des  stries,  tels  qu'ondulation,  courbure  en  arcs,  dissociation  dans 
le  sens  transversal  ;  quelquefois  on  voit  une  dissociation  des  éléments  carrés 
o,u  des  disques  de  la  fibre  ;  sur  les  fibres  les  plus  grosses,  le  corps  de  la 
libre  devenu  transparent,  hyalin,  à  peine  strié,  est  creusé  de  fissures,  de 
vacuoles.  Sur  une  même  coupe  les  fibres  hypertrophiées  l'emportent  quel- 
quefois en  nombre  sur  les  fibres  atrophiées;  le  mélange  de  fibres  atrophiées 
et  de  fibres  hypertrophiées  explique  en  partie  qu'un  muscle,  déjà  fonc- 
tionnellement  atteint,  puisse  ne  pas  présenter  de  diminution  notable  de 
volume,  la  présence  d'un  certain  nombre  de  fibres  hypertrophiées  suffisant 
à  masquer  l'atrophie  d'un  plus  grand  nombre. 

D'après  certains  auteurs  (Eulenbourg,  Hitzig)  la  phase  hypertrophique 
précéderait  souvent  la  phase  atrophique  dans  la  fibre  musculaire;  l'atrophie 
serait  alors  le  stade  terminal  du  processus  ;  elle  pourrait  se  montrer  quelque- 
fois seule  d'emblée  dans  les  muscles  où  l'on  ne  rencontre  aucune  fibre  hyper- 
trophiée. Cliniquement  d'ailleurs  on  sait  que,  dans  les  myopathies,  l'atrophie 
apparente  de  certains  muscles  est  quelquefois  précédée  d'une  augmentation 
de  volume. 

ANALOGIE  ET  FUSION  DES  DIFFÉRENTS  TYPES  DE  MYOPATHIE  PRIMITIVE 

ET  PROGRESSIVE 

Les  types  de  myopathie  précédemment  décrits  ont  été  différenciés  d'après 
le  mode  de  début,  et  la  distribution  de  l'altération  musculaire.  Autour  de 
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ces  types,  dont  la  description  doit  continuer  à  être  faite  séparément,  et  qui 
servent  en  quelque  sorte  de  points  de  repère,  se  placent  une  série  d'amyotro- 
phics  qui,  par  des  caractères  communs  importants,  se  rattachent  aux  myopa- 
thies, et  dont  les  formes  sont  souvent  presque  aussi  nombreuses  que  les  cas 
rapportés  ;  ces  amyotrophies  myopathiques  constituent  une  série  de  termes 
de  transition,  qui  démontrent  l'unité  du  processus  myopathique  dont  les 
modalités  cliniques  semblent  d'autant  plus  variables  que  les  cas  connus 
se  multiplient.  La  participation  des  muscles  de  la  face  à  la  myopathie  ne 
constitue  pas  la  propriété  d'une  forme  spéciale. 

Entre  la  forme  juvénile  d'Erb  et  le  type  Landouzy-Déjerine,  se  placent  des 
cas  où  l'altération  de  la  face,  au  lieu  d'être  primitive  et  très  précoce,  comme 
dans  le  type  facio-scapulo-huméral  Landouzy-Déjerine,  s'est  produite  quelques 
aimées  après  le  début  d'une  forme  scapulo-humérale  d'Erb.  Les  troubles 
fonctionnels  des  muscles  delà  face,  se  rapportant  au  faciès  myopathique,  ont 
été  signalés  d'autre  part  par  plusieurs  auteurs  dans  la  paralysie  pseudo-hyper- 
trophique  (Bergeron,  Griesinger,  Klockner,  Donald  Mac-Phail,  Heller, 
Longdon-Down,  etc.).  La  pseudo-hypertrophie  caractéristique  d'un  des  types 
précédemment  décrits  peut  se  rencontrer  également  dans  les  autres;  fré- 
quente dans  la  forme  juvénile  d'Erb,  elle  a  été  observée  plusieurs  fois  dans 
la  forme  Landouzy-Déjerine  ou  dans  des  formes  intermédiaires;  dans  un 
cas  de  Brissaud,  il  existait  en  même  temps  qu'une  myopathie  atrophique 
facio-scapulo-humérale  une  pseudo-hypertrophie  du  deltoïde,  des  muscles 
du  mollet  et  de  quelques  muscles  de  la  face;  dans  un  cas  de  Guinon,  l'hyper- 
trophie portait  sur  le  deltoïde  droit  et  le  triceps  de  la  cuisse  gauche. 

A  côté  de  la  forme  hypertrophique  de  myopathie  se  place  une  forme 
séparée  par  Leyden  dès  1876,  puis  par  Mœbius  en  1879,  du  groupe  des 
amyotrophies;  dans  cette  forme,  à  laquelle  a  été  donné  le  nom  de  type  Leyden- 
Mœbius,  le  début,  comme  dans  la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  se  fait 
dans  le  jeune  âge,  frappe  souvent  plusieurs  membres  dune  même  famille,  se 
manifeste  en  premier  lieu  par  une  certaine  faiblessedes  lombes  et  des  membres 
intérieurs,  à  laquelle  s'ajoute  bientôt  une  atrophie  des  muscles  du  mollet, 
c'est-à-dire  de  ceux  qui  dans  la  forme  pseudo-hypertrophique  sont  augmentés 
de  volume;  l'atrophie  s'étend  ensuite  avec  une  extrême  lenteur  aux  cuisses, 
aux  masses  sacro-lombaires,  aux  membres  supérieurs,  où  elle  progresse  delà 
racine  vers  les  extrémités.  C'est  en  somme  la  même  évolution,  la  même 
distribution  que  dans  la  myopathie  pseudo-hypertrophique,  avec  l'hypertro- 
phie en  moins  :  c'est  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  sans  hypertrophie. 
Mœbius,  en  décrivant  ce  type,  en  faisait  avec  la  forme  pseudo-hypertro- 
phique deux  modalités  cliniques  d'une  même  affection.  Si  le  type  Leyden- 
Mœbius  est  quelquefois  primitif,  il  constitue  dans  bien  des  cas  une  simple 
phase  de  la  myopathie  pseudo-hypertrophique,  la  pseudo-hypertrophie  éteint 
transitoire  et  faisant  place  plus  ou  moins  vite  à  l'atrophie.  Damaschino,  dès 
1885,  avait  attiré  l'attention  sur  ces  formes  frustes  de  la  paralysie  pseudo- 
hypertrophique.  Il  peut  arriver  que  dans  la  forme  atrophique  Leyden- 
Moebius,  l'atrophie  soit  masquée  en  partie  par  un  certain  degré  de  lipo- 
matose. 
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Une  série  de  termes  intermédiaires,  au  poinl  de  vue  du  mode  de  début  et 
de  la  distribution  des  lésions  musculaires,  ont  été  décrits  entre  l;i  forme 
Leyden-Mœbius  (forme  pseudo-hypertrophique  sans  hypertrophie),  la  forme 
juvénile  de  Erb  (type  scapulo-huméral)  et  la  forme  Landouzy-Déjerine  (type 
facio-scapulo-huméral)  ;  à  ces  termes  intermédiaires  appartiennent  en  parti- 
culier quelques-uns  des  cas  familiaux  étudiés  par  Zimmerlin  en  1884,  e1 
réunis  depuis  sous  le  nom  de  type  Zimmerlin. 

Plusieurs  exemples  montrent  que  la  myopathie  peut  évoluer  et  se  généra- 
liser, sans  que  la  configuration  extérieure  du  corps  ait  subi,  en  raison  des 
masses  graisseuses  qui  comblent  1rs  méplats,  de  changements  bien  appré- 
ciables (P.  Mario  et  Guinon,  P.  Londe  et  H.Meige);  dans  ces  cas,  l'impotence 
fonctionnelle  montre  le  degré  de  la  dystrophie  musculaire. 

L'identité  des  diverses  formes  de  myopathie,  reliées  les  unes  aux  autres 
par  îles  laits  intermédiaires  de  plus  en  plus  nombreux  et  impossibles  à  classer 
dans  des  types  déterminés,  est  généralement  admise:  elle  est  basée  sur  un 
ensemble  de  caractères  communs  qui  permettent  d'isoler,  parmi  lesamyotro- 
phies  progressives,  la  myopathie  progressive  primitive. 

Caractères  généraux  des  myopathies  primitives  et  progressives 
Myopathie  primitive  progressive 

Étiologie.  —  La  myopathie  primitive  progressive  apparaît  dans  Y  enfance 
on  dans  l'adolescence,  soit  dans  la  première  enfance,  soit  plus  souvent  au 
cours  de  la  seconde  enfance,  fréquemment  à  l'époque  de  la  puberté,  rare- 
ment après  20  ans;  il  est  d'ailleurs  difficile  d'assigner  un  déhut  précis  à  la 
maladie,  les  premiers  symptômes  passant  souvent  inaperçus.  Elle  parait  avoir 
une  prédilection  pour  le  sexe  masculin. 

En  dehors  de  la  question  d'hérédité,  on  en  est  réduit,  relativement  aux  con- 
ditions étiologiques  de  la  myopathie,  à  de  simples  hypothèses.  Comme  cause 
occasionnelle,  on  a  incriminé  dans  plusieurs  cas  des  maladies  infectieuses 
banales,  telles  que  rougeole,  scarlatine:  mais  étant  données  la  rareté  extrême 
de  la  myopathie  et  la  fréquence  de  ces  infections  dans  l'enfance,  il  est  difficile 
d'attribuer  à  ces  dernières  une  valeur  quelconque. 

L  hérédité  est  le  seul  facteur  étiologique  dont  le  rôle  soit  évident;  elle  se 
montre  sous  la  forme  d'hérédité  similaire,  la  myopathie  frappant  plusieurs 
individus  à  travers  une  ou  plusieurs  générations.  L  hérédité  nerveuse  dans  1rs 
familles  myopathiques  peut  se  manifester  cependant  sous  d'autres  aspects  que 
celui  de  l'amyotrophie  progressive,  et  l'on  voit  quelquefois  des  affections 
nerveuses  alterner  avec  l'atrophie  musculaire.  Les  mariages  des  myopathiques 
étant  rares,  l'hérédité  directe  est  moins  fréquente  que  l'hérédité  collatérale; 
l'hérédité  maternelle  semble  exister  plus  souvent.  La  maladie  peut  remonter 
à  un  nombre  plus  ou  moins  grand  de  générations,  à  cinq  dans  un  cas  de 
Landouzy  et  Déjerine,  à  quatre  dans  un  cas  de  Sacaze  :  une  génération  est 
quelquefois  épargnée.  Lorsqu'un  myopathique  a  plusieurs  enfants,  il  est 
rare  qu'un  ou  plusieurs  de  ces  enfants  ne  deviennent  pas  myopathiques  ; 
lorsque  plusieurs  enfants  sont  atteints  dans  une  même  génération,  il  arrive 
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souvent  que  les  premiers  symptômes  de  la  maladie  se  manifestent  chez  eux 
au  même  âge. 

Les  cas  de  myopathie  semblent  croître  en  fréquence  de  génération  en 
génération;  en  même  temps  la  mortalité  des  enfants  en  bas  âge  augmente.  Il 
est  probable  que  l'extinction  des  familles  de  myopathiqucs  s'effectue  ainsi 
petit  à  petit.  11  n'est  pas  toujours  possible  de  retrouver  trace  d'amyotro- 
phiques  parmi  les  ascendants  d'un  malade,  et  Ton  voit  des  parents  parfaite- 
ment sains  donner  îe  jour  à  des  enfants  myopathiques.  Calderaï,  sur  9  en- 
fants nés  d'une  souche  indemne,  a  observé  5  myopathiques;  parfois  au 
milieu  dune  nombreuse  famille  on  voit  un  myopathique  demeurer  ta  l'état 
de  cas  isolé  :  nous  n'avons  pu  découvrir  une  hérédité  similaire  dans  l'histoire 
de  5  myopathiques,  appartenant  a  4  familles  différentes. 

Bien  que  la  myopathie,  dans  une  même  famille  ou  dans  une  même  géné- 
ration, se  montre  habituellement  sous  le  même  aspect,  il  arrive  quelquefois 
que  des  myopathiques  de  même  sang  présentent  des  formes  différentes  de  la 
maladie,  ce  qui  est  une  preuve  de  plus  en  faveur  de  la  fusion  des  divers 
types  isolément  décrits.  Cénas  et  Douillet  dans  un  cas  même  ont  observé  la 
myopathie  chez  deux  enfants  dont  le  père  présentait  les  signes  d'une  atro- 
phie musculaire  Aran-Duchenne. 

Symptômes.  —  L'altération  musculaire,  dans  les  myopathies,  n'offre 
dans  sa  distribution  aucun  rapport  avec  les  territoires  nerveux  de  la  région 
affectée  ;  elle  ne  se  limite  jamais  au  domaine  innervé  par  un  ou  plusieurs 
nerfs;  elle  empiète  sur  le  territoire  d'innervation  de  plusieurs  troncs 
nerveux  et  occupe  des  groupes  musculaires  physiologiques  plus  ou  moins 
circonscrits. 

Cette  altération  musculaire  est  symétrique,  et  en  général  à  peu  près  égale 
des  deux  côtés;  tout  muscle  atteint  l'est  dans  sa  totalité.  Elle  débute  ordi- 
nairement par  la  face,  par  les  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  ou  pel- 
vienne, ou  par  les  membres;  dans  ce  dernier  cas,  ce  sont,  sauf  dans  quelques 
types  bien  définis,  les  muscles  de  la  racine  du  membre  qui  sont  primitive- 
ment et  principalement  atteints. 

Cette  altération  musculaire  se  traduit  cliniquement  par  de  Y  atrophie. 
plus  rarement  par  de  la  pseudo-hypertrophie .  Cette  atrophie  et  cette  hyper- 
trophie frappent  électivement  certains  groupes  musculaires  à  l'exclusion  de 
certains  autres. 

Les  muscles  que  Y  atrophie  atteint  presque  toujours,  soit  au  début,  soit 
au  cours  de  l'évolution  de  la  maladie,  sont  le  petit  pectoral,  le  grand  pectoral 
sauf  dans  sa  portion  claviculairc,  le  grand  dorsal,  le  grand  dentelé,  le 
rhomboïde,  le  long  du  cou,  les  sacro-lombaires,  les  fléchisseurs  du  bras,  le 
biceps,  le  brachial  antérieur,  le  long  supinateur,  les  fessiers,  le  quadriceps 
fémoral,  le  tenseur  du  fascia  lata,  les  péroniers,  le  jambier  antérieur.  Les 
muscles  de  lavant-bras,  surtout  les  fléchisseurs,  sont  presque  toujours 
respectés;  le  sterno-cléïdo-mastoïdien,  l'angulaire  de  l'omoplate,  le  coraco- 
brachial,  les  muscles  ronds,  le  deltoïde,  les  sus  et  sous-épineux,  sont  atteints 
dans  de  faibles  proportions. 

L'hypertrophie y  quand  elle  existe,  siège  surtout  aux  membres  inférieurs. 
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dans  les  muscles  du  mollet  et  dans  les  fessiers  ;  dans  les  membres  supérieurs, 
où  elle  est  rare,  elle  occupe  surtout  le  deltoïde  et  le  triceps  humerai. 

Les  muscles  masticateurs,  les  muselés  de  la  langue,  du  pharynx  et  du 
larynx,  le  diaphragme,  restent  habituellement  intacts.  L'atrophie  du  dia- 
phragme existait  cependant  dans  un  cas  de  Erb;  l'atrophie  de  la  langue  a  été 
signalée  par  Reinhold,  par  Sacara-Tulbure  (Rev*  de  méd.,  1894,  p.  276),  par 
Bouveret  (Lyon  médical,  1895).  Dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  Sacara- 
Tulbure  a  noté  chez  des  pseudo-hypertrophhjues  des  altérations  de  la  voix 
très  manifestes,  que  l'auteur  attribue  à  des  lésions  des  muscles  du  larynx; 
le  même  auteur  a  observé  plusieurs  lois  une  accélération,  et  une  l'ois  de 
l'irrégularité  du  rythme  cardiaque. 

Suivant  le  degré  et  Tétai  de  son  altération  le  muscle  donne  à  la  palpation 
la  sensation  crime  bande  dure,  noueuse,  ou  d'une  masse  molle  lluctuante. 

Les  contractions  fibrillaires  manquent  d'une  façon  presque  constante 
au  niveau  des  muscles  lésés. 

Les  altérations  de  la  réaction  électrique  sont  d'ordre  quantitatif,  le 
muscle  réagissant  d'autant  moins  (pic  l'atrophie  est  plus  prononcée.  La 
réaction  de  dégénérescence  manque  presque  toujours. 

Les  réflexes  tendineux,  longtemps  conservés,  diminuent  au  fur  et  à 
mesure  que  l'atrophie  augmente  et  que  l'énergie  musculaire  baisse.  Les 
sphincters  restent  intacts. 

La  sensibilité  cutanée  et  spéciale,  les  fonctions  de  la  vie  végétative 
demeurent  normales. 

Les  facultés  intellectuelles  ne  subissent  pas  d'altération  au  cours  de  la 
myopathie.  Quelques  observateurs  ont  noté  cependant,  chez  les  petits  malades, 
un  développement  tardif  et  lent  de  l'intelligence,  qui  quelquefois  reste  au- 
dessous  de  la  moyenne. 

Aux  extrémités  et  au  niveau  des  genoux,  on  constate  presque  toujours 
des  troubles  vaso-moteurs,  du  refroidissement.  Il  existe  très  souvent  de 
l'amincissement  et  un  état  poisseux  de  la  peau;  l'adipose  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané  est  parfois  très  notable.  Il  n'y  a  pas  en  général  de  troubles 
trophiques  :  on  a  pu  observer  cependant  une  certaine  gracilité  du  système 
osseux  et  même,  dans  un  cas,  des  fractures  spontanées  (Hallion). 

Pour  apprécier  chez  un  myopathique  le  volume  d'une  masse  musculaire 
altérée,  on  ne  peut  prendre  comme  terme  de  comparaison  les  muscles  homo- 
logues, les  lésions  étant  symétriques;  on  jugera  de  l'atrophie  ou  de  l'hyper- 
trophie d'un  groupe  musculaire,  en  choisissant  comme  point  de  repère  les 
groupes  musculaires  demeurés  sains,  qui  permettront  de  juger  de  l'état  du 
développement  normal  du  système  musculaire  individuel  du  malade. 

On  ne  peut  d'ailleurs  déterminer  les  lésions  et  le  degré  de  faiblesse  d'un 
muscle  d'après  son  volume,  les  lésions  n'étant  point  nécessairement  en 
rapport  avec  son  apparence  extérieure;  suivant  l'expression  de  P.  Marie  et 
Guinon,  dans  les  myopathies  le  volume  des  muscles  n'est» rien,  l'affaiblisse- 
ment est  tout. 

L'élection   de    l'atrophie   ou   de   l'hypertrophie   sur   certaines   régions, 
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amène  chez  le  myopathique  une  absence  d'harmonie  des  faunes,  que  ne 
suffit  pas  toujours  à  masquer  une  adipose  même  prononcée  du  tissu  adipeux 
sous-cutané.  La  prédominance  des  lésions  sur  certaines  masses  musculaires, 
la  diminution  de  leur  énergie  provoquent  des  attitudes  et  des  aspects  par- 
ticuliers, tels  que  le  faciès  myopathique  décrit  dans  le  type  Landouzv- 
Déjerine,  l'exagération  des  creux  sous-claviculaires,  l'omoplate  ailée,  la  pro- 
éminence des  épaules  en  avant  ou  en  dehors,  rabaissement  de  la  tête 
numérale,  la  gracilité  et  la  forme  cylindrique  des  bras  contrastant  avec  le 
volume  normal  des  avant-bras,  l'aplatissement  ou  la  concavité  de  la  face 
antérieure  du  thorax,  son  rétrécissement  antéro-postérieur,  son  élargissement 
transversal,  la  taille  de  guêpe  amenée  par  l'atrophie  des  muscles  delà  ceinture 
iliaque  et  l'obliquité  des  côtés  très  accrue  par  l'aplatissement  du  thorax  (Marie) , 
le  renversement  du  tronc  en  arrière,  la  proéminence  du  ventre  en  avant, 
l'accentuation  du  sillon  inguinal  séparant  l'abdomen  de  la  cuisse,  la  projec- 
tion en  arrière  des  fesses,  qu'elles  soient  atrophiés  ou  hypertrophiées, 
l'ensellure  lombaire,  l'atrophie  des  cuisses  contrastant  avec  l'état  normal  ou 
hypertrophique  des  mollets,  quelquefois  l'atrophie  des  mollets  et  le  pied  en 
équin.  Le  centre  de  gravité  étant  déplacé  par  le  fait  de  ces  attitudes,  les 
malades,  dans  la  station  debout,  écartent  fortement  les  jambes  pour  augmenter 
la  base  de  sustentation,  et  portent  le  plus  qu'ils  peuvent  en  arrière  le  haut 
du  tronc;  l'ensellure  s'exagère,  et  par  ce  fait  on  observe  souvent  entre  la 
crête  iliaque  et  les  omoplates  une  série  de  rides  transversales  assez  profondes 
dues  au  plissement  de  la  peau. 

Chez  un  certain  nombre  de  myopathiques  on  a  constaté  des  déformations 
crâniennes,  consistant  en  un  raccourcissement  du  diamètre  antéro-postérieur 
(Marie  et  Onanofî,  Sacara-Tulbure)  ;  il  est  difficile  de  décider  si  cette  brachy- 
céphalie  est  le  résultat  d'un  trouble  trophique,  d'une  ostéomalacie  spéciale, 
ou  si  elle  est  en  rapport  avec  l'atrophie  musculaire  :  c'est  d'ailleurs  l'occipital 
qui  est  le  plus  frappé  par  cette  ostéomalacie,  et  ce  sont  les  muscles  de  la 
gouttière  vertébrale  prenant  sur  lui  leur  insertion,  qui  sont  parmi  les  pre- 
miers et  les  plus  frappés  par  la  myopathie. 

Suivant  l'ancienneté  de  la  maladie,  suivant  sa  forme,  les  différents  aspects 
myopathiques  sont  plus  ou  moins  caractérisés. 

Les  troubles  du  mouvement  sont  en  rapport  avec  la  localisation  de  la 
myopathie  et  proportionnels  au  degré  de  l'altération  musculaire  :  tant  que 
persistent  des  traces  de  muscles,  il  persiste  aussi  des  ébauches  de  motilité. 
On  a  vu  plus  haut,  a  propos  du  type  facio-scapulo-huméral,  quels  étaient, 
quand  la  myopathie  atteint  la  face,  les  troubles  delà  mimique.  Les  premiers 
symptômes  passent  souvent  de  ce  côté  inaperçus  :  au  début  tout  se  borne 
une  modification  du  rire,  qui  donne  à  l'enfant  une  physionomie  niaise,  a 
un  renversement  des  lèvres,  qui  le  fait  ressemblera  un  petit  strumeux; 
un  de  nos  malades,  à  l'âge  de  10  ans,  avant  tout  autre  signe,  s'aperçut  avec 
étonnement  qu'il  ne  pouvait  tenir  son  porte-plume  entre  sa  lèvre  supérieure 
relevée  et  son  nez. 

Aux  membres  supérieurs,  tous  les  mouvements,  plus  lents,  plus  mala- 
droits, demeurent   très    longtemps   possibles,   l'énergie    musculaire    étant 
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(railleurs  plus  ou  moins  diminuée;  il  est  souvent  surprenant  <le  voir  le 
malade,  dont  les  bras  sont  réduits  à  l'étal  squelettique,  exécuter,  comme  nous 
en  avons  été  témoin,  des  travaux  des  champs,  tels  que  fauchage,  piochage. 
Dans  un  cas  de  myopathie  facio-scapulo-humérale  que  nous  avons  observé, 
un  des  premiers  signes  lut  que  reniant  à  l'école,  pour  écrire  au  tableau, 
était  obligé  de  lancer  le  bras  contre  le  tableau  en  soulevant  fortement 
l'épaule;  en  appuyant  la  craie  il  arrivait  à  tracer  les  traits. 

A->is,  il  est  souvent  très  dit'ticile  au  niyopatluque  de  se  relever  :  il  n'y 
arrive  qu'en  prenant  un  point  d'appui  sur  la  chaise  ou  sur  les  genoux. 

Accroupis  ou  couchés  à  terre,  beaucoup,  pour  se  relever,  se  retournent 
d'abord  sur  le  ventre,  se  placent  dans  la  situation  dite  à  quatre  pattes,  puis  se 
[•élèvent  sur  leurs  bras  en  s'arc-boutant  sur  les  membres  inférieurs  qu'ils 
placent  et  maintiennent  en  extension,  formant  ainsi  un  arc  de  cercle  dont  les 
mains  et  les  pieds  en  contact  avec  le  sol  constituent  les  extrémités;  les  mains 
marchent  alors  à  la  rencontre  des  pieds  demeurés  immobiles,  jusqu'à  ce 
qu'elles  ne  touchent  plus  le  sol  que  par  les  extrémités  des  doigts  :  à  ce 
moment,  ou  bien  le  malade  exécute  un  brusque  effort  des  bras  qui  rejette  tout 
le  corps  en  arrière,  ou  bien  il  grimpe  avec  les  mains  le  long  de  ses  jambes 
et  de  ses  cuisses,  jusqu'à  ce  que  le  troue  lasse  avec  les  membres  inférieurs 
un  angle  assez  obtus  pour  permettre  aux  muscles  affaiblis  de  la  masse  sacro- 
lombaire  d'achever  le  redressement  de  la  partie  supérieure  du  corps. 

En  marchant,  les  malades  présentent  ordinairement  un  dandinement 
auquel  a  été  donné  le  nom  de  démarche  de  canard;  cette  démarche  consiste 
à  chaque  pas  en  une  inclinaison  latérale  exagérée  du  bassin  du  côté  de  la 
jambe  oscillante,  et  en  une  inclinaison  latérale  de  tout  le  tronc  du  côté 
opposé,  c'est-à-dire  du  côté  de  la  jambe  portante.  La  raison  de  cette  marche 
réside  dans  l'affaiblissement  des  masses  musculaires  du  bassin;  le  bassin 
n'étant  plus  retenu  par  une  force  suffisante  du  côté  portant,  retombe  à  chaque 
pas  du  côté  oscillant,  entraîné  par  le  poids  du  membre  de  ce  côté;  le  tronc, 
qui  ne  pourrait  suivre  l'inclinaison  du  bassin  sans  entraîner  la  chute  du  corps, 
se  rejette  du  côté  portant  pour  maintenir  la  ligne  de  gravité  dans  la  base  de 
sustentation  formée  par  le  pied  portant  (P.  Richer.  Nouvelle  Iconographie 
de  la  Salpêtrière,  1894,  p.  129). 

Marche.  Durée.  Pronostic.  —  L'évolution  de  la  myopathie  est  essen- 
tiellement progressive  et  lente  :  le  mode  d'envahissement  de  la  lésion  mus- 
culaire est  commandé  ordinairement  par  la  forme  du  début. 

Cette  évolution  peut  être  entrecoupée  quelquefois  par  des  périodes  d'arrêt 
d'une  ou  de  plusieurs  années,  pendant  lesquelles  il  semble  que  l'atrophie 
cesse  de  se  généraliser  :  mais  souvent  durant  ces  périodes  l'altération 
s'installe  silencieusement  dans  des  muscles .  dont  la  forme  extérieure  ne 
paraît  pas  modifiée,  et  dont  le  trouble  fonctionnel  se  révèle  par  hasard  à 
loccasion  d'un  travail  ou  d'un  effort  ;  quelquefois  même  l'autopsie  seule  dé- 
montre la  lésion  dans  un  groupe  musculaire  supposé  sain.  Les  myopathiques 
peuvent  atteindre  un  âge  assez  avancé,  même  quand  le  début  de  la  maladie 
remonte  à  l'enfance  ;  la  mort  survient  habituellement  par  le  fait  d'une 
maladie  intercurrente;  cette  maladie  est  presque  toujours  une  infection  de 
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l'appareil  respiratoire  qui,  par  suite  des  modifications  de  la  cage  et  des  mus- 
cles thoraciques,  devient  un  lieu  de  moindre  résistance  chez  des  individus 
dont  la  nutrition  générale  est  en  souffrance  par  suite  de  la  vie  confinée. 

Dans  les  formes  débutant  par  les  membres  inférieurs,  les  malades  étant 
de  bonne  heure  condamnés  à  une  immobilité  plus  ou  moins  complète,  la 
mort  survient  habituellement  assez  tôt  :  dans  les  cas  où  l'affection  a  com- 
mencé dans  l'enfance,  les  individus  atteints  ont  rarement  dépassé  la 
vingtième  année. 

Dans  les  formes  à  prédominance  ou  à  début  scapulo-huméral,  la  vie  peut, 
si  les  malades  sont  dans  de  bonnes  conditions  hygiéniques,  se  prolonger  pen- 
dant 50  et  40  ans.  Dans  les  myopathies,  aucun  des  organes  essentiels  à  la  vie 
n'étant  lésé,  il  semble  donc  que  le  pronostic  quoad  vitam  soit  lié  unique- 
ment aux  conditions  d'alimentation,  de  nutrition,  d'aération,  d'hygiène,  etc. 

Anatomie  pathologique.  —  Système  nerveux.  —  Dans  tous  les  cas, 
assez  rares  d'ailleurs,  du  groupe  clinique  des  myopathies  où  l'autopsie  a  été 
pratiquée,  le  système  nerveux  central  ou  périphérique  a  été  trouvé  intact, 
ou  bien  il  n'offrait  que  des  altérations  banales.  Actuellement,  les  lésions  de 
la  myopathie  semblent  être  purement  musculaires. 

Système  musculaire  —  Quelle  que  soit  la  forme  clinique  de  la  myopa- 
thie, quel  que  soit  l'état  apparent  du  muscle  altéré,  qu'il  soit  de  volume  nor- 
mal, qu'il  soit  atrophié  ou  hypertrophié,  le  muscle  étudié  soit  sur  des  frag- 
ments pris  sur  le  malade,  soit  sur  des  pièces  provenant  du  cadavre,  présente 
des  lésions  élémentaires  analogues  :  «  Rien  ne  ressemble  plus  sous  le  micro- 
scope à  un  muscle  hypertrophié  qu'un  muscle  atrophié  »  (P.  Marie  et  Guinon). 

Les  altérations  portent  sur  les  fibres  musculaires  et  sur  le  tissu  inter- 
stitiel. Les  modifications  de  la  fibre  musculaire  consistent  en  hypertrophie 
et  surtout  en  atrophie.  Les  fibres  hypertrophiées,  plus  ou  moins  abon 
dantes,  isolées  ou  disposées  par  petits  groupes,  tranchent  sur  les  fibres 
normales  ou  atrophiées,  par  leurs  dimensions,  leur  forme  arrondie,  leur 
coloration  plus  pâle:  elles  peuvent  manquer  dans  un  muscle  malade. 

L'atrophie  frappe  la  fibre  à  ses  extrémités  et  procède  dans  la  longueur  en 
même  temps  qu'elle  rétrécit  transversalement  toute  la  fibre. 

Atrophiées  ou  hypertrophiées,  les  fibres  musculaires  quelquefois  frag- 
mentées, fissurées  ou  percées  d'un  orifice  central,  ne  présentent  que  peu  de 
modifications  de  leur  striation  :  les  dégénérescences  vitreuse,  graisseuse, 
granuleuse  ne  s'observent  que  par  exception  dans  un  nombre  très  restreint 
de  fibres;  atrophiées  ou  hypertrophiées,  les  fibres  montrent  toujours  une 
multiplication  de  leurs  noyaux  marginaux  et  profonds.  Un  certain  nombre 
de  fibres  atrophiées  peuvent  subir,  à  un  moment  donné,  la  transformation 
fibro-tendineuse. 

Dans  un  même  muscle,  les  fibres  ne  présentent  pas  toutes  à  la  fois  des 
altérations  identiques;  la  lésion,  plus  ou  moins  disséminée,  procède  de  fibre 
à  fibre  ou  de  faisceau  à  faisceau.  En  même  temps  que  la  fibre  musculaire 
subit  ces  modifications,  le  tissu  conjonctif  interstitiel  présente  les  signes 
d'une  hyperplasie  lente  et  graduelle  :  l'organisation  fibreuse  de  ce  tissu  hyper- 
plasié  aboutit  à  une  sclérose  plus  ou  moins  accentuée  du  muscle.  Lorsqu'à 
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une  néoformation  conjonctive  abondante  s'ajoute  une  prolifération  exagérée 
des  cellules  graisseuses  interstitielles,  ou  une  transformation  adipeuse  totale 
des  cellules  conjonctives,  le  tissu  adipeux,  s'il  est  très  luxuriant,  peut  com- 
penser l'atrophie  du  tissu  musculaire,  el  donner  au  muscle  envahi  un  volume 
supérieur  au  volume  normal;  à  la  phase  de  scléro-adipose  succède  habituelle- 
ment dans  le  muscle  malade  une  phase  de  sclérose  pure,  qui  coïncide  avec 
le  développement  de  l'atrophie  dans  ce  muscle  pseudo-hypertrophié. 

Pathogénie.  —  Le  mécanisme  par  lequel  se  développe  le  processus 
myopathique  demeure  obscur;  en  l'absence  de  lésions  du  système  nerveux 
central  ou  périphérique,  il  ne  reste  que  deux  hypothèses  pour  expliquer  la 
lésion  musculaire  :  ou  bien  celle-ci  est  primitive,  protopathique,  ou  hien 
elle  est  secondaire  soit  à  un  trouble  fonctionnel,  soità  des  lésions  du  système 
nerveux, que  nos  moyens  d'investigation  ne  permettent  pas  jusqu'ici  de  déceler. 

Dans  la  première  hypothèse,  soutenue  par  Gharcot  et  par  Landouzy  et 
Déjerine,  la  myopathie  est  une  maladie  primordialeinent  musculaire,  proba- 
blement congénitale,  due  à  une  malformation  originelle  du  système  muscu- 
laire :  et  comme  l'hérédité  est  le  seul  facteur  étiologique  démontré,  la  cause 
première  de  l'affection  doit,  d'après  Roth  (de  Moscou),  résider  dans  des 
modifications  de  la  cellule  fécondée  qui  sert  à  la  formation  du  système  mus- 
culaire. A  ce  point  de  vue,  les  recherches  de  Babinski  et  Onanoff  ont  montré 
que  la  distribution  de  la  myopathie  est  en  rapport  avec  le  mode  de  déve- 
loppement des  muscles  hien  plus  qu'avec  des  localisations  nerveuses  :  quelle 
que  soit  la  forme  en  cause,  certains  muscles  se  prennent  avec  rapidité, 
tandis  que  d'autres  sont  presque  constamment  respectés;  d'autre  part,  lors- 
qu'une région  est  envahie,  que  l'invasion  soit  initiale  ou  terminale,  ce  sont 
toujours  les  mêmes  muscles  qui  sont  atteints,  de  telle  sorte  qu'on  pourrait 
diviser  les  muscles  de  l'économie  au  point  de  vue  myopathique,  en  réfrac- 
taires,  prédisposés,  intermédiaires.  Or,  d'après  ces  auteurs,  il  y  a  une  cor- 
rélation intime  entre  le  degré  de  rapidité  de  développement  des  muscles  et 
leur  degré  de  prédisposition  à  la  myopathie.  Damsch  (Centralbl.  fur  klin. 
Med.,  1891,  p.  82),  ayant  constaté  dans  deux  autopsies  l'absence  congénitale 
de  certains  muscles,  fait  remarquer  que  ce  sont  précisément  ces  mêmes 
muscles  qui  tendent  à  disparaître  dans  les  myopathies. 

En  dernière  analyse,  dans  le  muscle  primitivement  atteint,  la  lésion 
débuterait  par  la  fibre  musculaire  elle-même  (Landouzy  et  Déjerine,  Roth). 
D'après  Krosing  (Arch.  de  Virchow,  1892),  dans  la  fibre  qui  s'atrophie,  le 
protoplasma  musculaire  revient  à  l'état  de  protoplasma  ordinaire,  et  les 
cellules  sommeillantes,  noyaux  des  cellules  dont  le  protoplasma  a  formé  la 
myosine,  reprennent  leur  activité,  prolifèrent,  constituent  un  centre  d'attrac- 
tion pour  le  protoplasma  transformé  :  le  tissu  dans  son  ensemble  reprend 
l'aspect  du  tissu  embryonnaire  et  aboutit  à  la  formation  de  tissu  conjonctif. 
Pour  Metchnikoff  (itei\  scientifique,  1892)  et  pour  Lewin,  lorsque  les  fibrilles 
musculaires  diminuent  de  vitalité,  leur  substance  contractile  ou  myoplasma 
est  englobé  par  le  plasma  interstitiel  du  faisceau  ou  sarcoplasma,  celui-ci  se 
différenciant  à  un  moment  donné  en  cellules  amiboïdes  qui  digèrent  la  sub- 
stance striée. 
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D'après  Blocq  et  Marinesco  (Ârch.  de  neurologie,  1895),  dans  les  myo 
pathies  primitives,  la  fibre  musculaire  est  héréditairement  le  siège  d'un 
désordre  primordial  de  la  nutrition,  qui  se  manifeste  dès  l'enfance  en  raison 
de  l'activité  de  la  nutrition  musculaire  à  cet  âge  ;  la  localisation  de  ce  désordre 
sur  certains  groupes  est  en  rapport  avec  le  développement  embryologique 
des  muscles,  suivant  la  notion  indiquée  par  Babinski  et  Onanofl'.  De  cette  im- 
puissance nutritive  de  la  fibre  musculaire,  résulte  une  véritable  inversion 
chimiotactique,  en  vertu  de  laquelle  le  myoplasma  n'assimilant  plus  les  élé- 
ments de  la  lymphe  qui  le  baigne,  le  tissu  de  soutènement,  grâce  à  son 
énergie  nutritive  plus  puissante,  accapare  ces  éléments  devenus  surabondants, 
et  devient  le  siège  d'une  hyperplasie  plus  ou  moins  marquée  dans  ses  cel- 
lules conjonctives  ou  adipeuses. 

Babes,  frappé  de  la  participation  des  vaisseaux  aux  lésions  de  la  myopa- 
thie, rattache  l'atrophie  de  la  fibre  musculaire  et  les  altérations  du  tissu 
interstitiel  à  l'influence  hypouutritive  du  système  vasculaire. 

Bien  qu'aucune  lésion  n'ait  été  jusqu'ici  démontrée  dans  le  système 
nerveux  des  myopathiques,  un  certain  nombre  d'auteurs  néanmoins  tendent 
à  faire  dépendre  le  processus  amyotrophique  d'une  influence  nerveuse.  11 
suffit  pour  mémoire  de  citer  la  théorie  de  Ord  (1874),  qui,  en  raison  des 
troubles  vaso-moteurs  ordinairement  observés,  attribuait  la  myopathie  à 
une  altération  du  sympathique,  et  la  théorie  de  Berger  (de  Breslau)  qui,  sup- 
posant une  altération  primordiale  des  nerfs  trophiques,  normalement  modé- 
rateurs delà  nutrition,  admettait  que  leur  destruction  amenait  l'hypertrophie, 
puis  au  bout  de  quelque  temps  l'atrophie  du  muscle. 

Lépine  n'est  pas  convaincu  de  l'intégrité  fonctionnelle  du  système 
nerveux  central  chez  les  myopathiques  :  peut-être  l'intégrité  anatomique 
constatée  résulte-t-elle  de  ce  que  des  lésions  antérieures  ont  été  réparées. 

D'après  Pilliet,  on  pourrait  supposer  que  des  lésions  inconnues  des  centres 
supérieurs  ont  amené  une  simple  diminution  quantitative  des  éléments  ner- 
veux médullaires,  fibres  et  cellules,  sans  rien  changer  de  leurs  rapports  réci- 
proques :  il  serait  impossible,  dans  ce  cas,  de  déceler  la  lésion  avec  les 
procédés  actuels  d'investigation. 

Pour  Erb,  les  myopathies  traduisent  un  trouble  dynamique  des  cellules 
ganglionnaires  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  :  peut  être  existe-t-il  des 
altérations  du  système  nerveux  que  la  technique  est  aujourd'hui  impuissante 
à  démontrer.  Suivant  cet  auteur,  la  dystrophie  musculaire  progressive  est 
une  Irophonévrose  musculaire,  les  altérations  fonctionnelles  des  centres 
trophiques  amenant  des  lésions  anatomiques  au  point  le  plus  éloigné  du 
centre  trophique,  dans  le  système  moteur  périphérique. 

L'existence  dans  une  même  famille  d'atrophiques  myopathiques  et  myélo- 
pathiquos,  l'existence  chez  quelques  myopathiques  de  certains  caractères 
attribués  généralement  aux  atrophies  myélopathiques,  tels  que  le  tremble- 
ment fibrillaire  observé  chez  2  frères  par  Spillmann  et  par  nous,  telle  que 
In  réaction  de  dégénérescence  constatée  par  Schultze,  Bédard  et  Rémond,  par 
Savill,  par  Ilirtz  (Sem.  méd.,  1894),  l'existence  de  lésions  névritiques  et 
d'altérations  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  chez  des  ma- 
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lades  qui,  durant  la  vie,  avaient  présente  les  Bignes  •!<•>  myopathies,  y  com- 
pris l'hérédité,  l'absence  de  tremblements  fibrillaires  et  »l»'  réaction  tic 
dégénérescence  (Strùmpell,  Erb,  Preisz,  Kahler  el  Heubner),  la  nature  fami- 
liale et  héréditaire  des  amyotrophies  infantiles  progressives  d'origine  spinale 
ou  neurotique  décrites  plus  haut,  pourraient  plaider  ainsi  en  faveur  «le  I  ori- 
gine  nerveuse  des  myopathies.  Dans  les  amyotrophies  progressives  myopa- 
thiques,  comme  dans  les  amyotrophies  neuropathiques  ou  myélopathiques, 
il  existerait  un  état  pathologique  du  système  nerveux;  cet  état  se  manifes- 
terai! dans  les  formes  myélopathiques  et  neuropathiques  par  (\r<  lésions 
très  appréciables  ;  dans  les  formes  myopathiques,  l'altération  nerveuse  nous 
échapperait  anatomiquement,  et  ne  se  révélerait  fonctionnellement  que  par 
les  troubles  de  la  nutrition  musculaire. 

Diverses  objections  ont  été  faites  contre  I  hypothèse  de  l'origine  spinale 
de  la  myopathie  :  d'après  Blocq  et  Marinesco,  un  trouble  dynamique  <les 
cellules  trophiques,  capable  de  déterminer  l'atrophie  musculaire,  déviait, 
suivant  la  règle,  amener  des  altérations  <\v>  fibres  terminales  des  nerfs  péri- 
phériques intra-musculaires,  qui  ont  toujours  été  trouvés  intacts.  Il  est  vrai 
que  Furstner  et  Babes  disent  avoir  observé  chez  plusieurs  myopathiques  des 
lésions  des  extrémités  nerveuses  dans  le  muscle. 

Pour  Terrier  (Assoc.  méd.  britann.,  1893),  la  distribution  si  différente 
de  l'atrophie  dans  les  formes  myopathiques  et  myélopathiques  est  une 
sérieuse  objection  contre  l'hypothèse  de  l'origine  nerveuse  (\('>  myo- 
pathies. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  la  théorie,  les  documents  ne  sont  peut-être  pas 
actuellement  encore  suffisants  pour  permettre  de  trancher  définitivement  la 
question  en  laveur  de  l'origine  purement  musculaire  ou  nerveuse  des  myo- 
pathies, et  si.  avec  Parisot,  «  on  ne  saurait  refuser  aux  muscles  le  droit  que 
possèdent  tous  les  autres  tissus,  celui  de  devenir  malades  spontanément  », 
on  peut,  avec  Erb,  répéter  que  «  quiconque  ne  restreint  pas  sa  façon  de  voir 
au  champ  visuel  du  microscope,  devra  convenir  que  l'anatomie  pathologique 
actuelle  ne  peut  donner  une  conclusion  certaine  ». 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  myopathie  progressive  est  hase  sur 
un  certain  nombre  de  caractères  :  la  maladie,  souvent  familiale  ou  hérédi- 
taire, débute  habituellement  dans  l'enfance,  par  les  muscles  de  la  mimique 
à  la  lace,  ou  par  les  muscles  scapulo-huméraux,  ou  par  les  muscles  de  la 
ceinture  pelvienne;  la  myopathie  progresse  habituellement  de  la  racine  du 
membre  à  la  périphérie,  respectant,  en  partie  du  moins,  les  extrémités;  les 
muscles  intéressés  ne  présentent  pas  de  tremblements  fibrillaires  et  n'offrent 
pas  la  réaction  électrique  de  dégénérescence  ;  la  marche  de  la  myopathie  est 
symétrique,  systématique,  et  révolution  de  la  maladie  est  essentiellement 
chronique.  Ces  caractères  distinguent  absolument  la  myopathie  des  amyo- 
trophies non  progressives  et  cxtensives,  localisées  ou  diffuses  sans  systé- 
matisation, telles  que  les  atrophies  résultant  de  la  paralysie  infantile,  de 
névrites  de  cause  locale,  d'arthropathies,  etc.  ;  ils  la  distinguent  aussi  de 
l'atrophie  musculaire  progressive  Aran-Duchenne,  qui  n'est  ni  familiale, 
ni  héréditaire,  débute  à  l'âge  mûr,  généralement  par  les  extrémités  des  mem- 
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bres,  s'accompagne  de  tremblements  fibrillaires  et  de  réaction  de  dégéné- 
rescence, et  a  une  évolution  assez  rapide. 

La  myopathie  ne  pourra  être  confondue  avec  la  sclérose  latérale  amyo- 
trophique,  dont  quelques  cas  ont  été  observés  chez  l'enfant  (Seeligmùller, 
Strùmpell,  Brown)  et  à  laquelle  la  distribution  spéciale  de  l'atrophie  aux 
extrémités,  combinée  à  des  phénomènes  spasmodiques,  donne  une  physiono- 
mie bien  particulière  ;  elle  ne  pourra  être  confondue  non  plus  avec  la  syrin- 
gomyélie,  qui  a  été  rencontrée  quelquefois  sous  forme  familiale  (Verhoogcn 
et  Van  der  Velden)  et  qui  se  caractérise  par  des  troubles  si  spéciaux  de  la 
sensibilité  unis  à  l'amyotrophie. 

La  diffusion  de  l'atrophie,  sa  généralisation  rapide,  sa  prédominance  aux 
extrémités,  l'impotence  musculaire  souvent  considérable,  la  perte  des  réflexes 
tendineux,  l'existence  habituelle  de  troubles  de  la  sensibilité,  la  fréquence 
de  la  réaction  de  dégénérescence,  la  possibilité  de  la  guérison,  séparent 
l'amyotrophie  polynévritique  des  myopathies. 

La  myopathie  débutant  dans  l'enfance  se  distinguera  sans  trop  de  diffi- 
culté de  l'amyotrophie  spinale  progressive  de  la  première  enfance  (Voir  plus 
haut),  où  le  début  est  très  précoce,  où  les  phénomènes  parétiques  et  atro- 
phiques  envahissent  rapidement  les  muscles  du  tronc,  des  membres  et  des 
extrémités,  s'accompagnent  de  tremblements  fibrillaires  et  de  réaction  de 
dégénérescence,  et  se  terminent  souvent  par  des  accidents  bulbaires,  la  mort 
survenant  toujours  cinq  ou  six  ans,  au  maximum,  après  le  début  de  la 
maladie. 

La  forme  de  myopathie  atrophique  débutant  par  les  jambes,  et  décrite 
sous  le  nom  de  type  Leyden-Môbius,  a  quelques  points  de  ressemblance  avec 
l'amyotrophie  progressive  familiale  neurotique  et  spinale  des  types  Charcot- 
Marie  et  Déjerine-Sottas  (Voir  plus  haut)  :  mais  dans  ceux-ci,  l'atrophie, 
après  avoir  frappé  les  membres  inférieurs,  atteint  les  membres  supérieurs 
par  leurs  extrémités,  et  respecte  plus  ou  moins  les  muscles  de  la  racine  des 
membres;  elle  s'accompagne  souvent  de  tremblements  fibrillaires  et  de 
réaction  de  dégénérescence,  et,  de  plus,  dans  le  type  Déjerine-Sottas,  de 
troubles  de  la  sensibilité,  d'ataxie  dans  les  mouvements  et  de  phénomènes 
oculo-pupillaircs.  D'ailleurs,  l'amyotrophie  progressive  d'origine  neurotique 
et  spinale  apparaît,  comme  les  formes  dites  myopathiques,  dans  l'enfance  et 
possède  une  évolution  essentiellement  chronique. 

Certains  caractères,  rencontrés  généralement  dans  la  myopathie,  peuvent 
faire  défaut  :  la  maladie  peut  se  montrer  sous  forme  isolée,  sans  être  fami- 
liale et  héréditaire;  elle  peut  débuter  à  l'âge  adulte;  ou  bien  les  tremble- 
ments fibrillaires  et  la  réaction  de  dégénérescence,  habituellement  absents 
dans  la  symptomatologie,  peuvent  se  présenter  dans  certains  cas  ;  il  peut 
même  exister,  à  un  moment  donné,  comme  dans  un  fait  de  Savill,  des 
troubles  de  la  sensibilité  ;  l'atrophie  musculaire  peut  être  masquée  par  l'adi- 
pose  sous-cutanée.  Mais,  dans  ces  cas  même  d'atrophie  musculaire  progres- 
sive, où  manque  un  des  signes  qui  ont  contribué  primitivement  à  édifier  le 
groupe  des  myopathies,  le  diagnostic  demeure  possible  lorsque  se  trouvent 
réalisés  isolément  ou  concomitamment,  à  des  degrés  quelconques,  le  faciès 
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myopathiquc,  1rs  troubles  de  la  mimique  faciale,  la  pseudo-hypertrophie  de 
certains  groupes  musculaires  déterminés,  l'ensellure  lombaire,  la  démarche 
dandinante,  ainsi  que  les  différentes  attitudes  caractéristiques  prises  par  le 
malade  lorsqu'il  se  relève  de  terre. 

Le  diagnostic  de  la  myopathie  importe  surtout  au  point  de  vue  pronostic, 
la  maladie  étant  essentiellement  chronique  et  lentement  progressive,  sans 
intéresser  les  fonctions  indispensables  à  la  vie. 

Traitement.  —  Bien  que  les  lésions  dans  les  myopathies  semblent  être 
principalement  musculaires  et  paraissent  à  première  vue  devoir  être,  de  ce 
chef,  plus  accessibles  aux  méthodes  de  traitement  propres  à  ranimer  la  vita- 
lité, la  contractilité  et  la  circulation  dans  le  muscle,  «  il  semble,  suivant 
l'expression  de  Raymond,  qu'en  vertu  d'un  vice  constitutionnel,  antérieur 
à  la  naissance,  le  système  musculaire  du  malade  soit  dévié  de  son  évolution 
normale  et  voué  à  une  dystropliie  à  laquelle  rien  ne  saurait  1  arracher  ». 
Jusqu'à  présent,  il  n'est  pas  prouvé  qu'aucun  moyen  ait  réussi  à  enrayer 
l'évolution  myopathiquc  fatalement  progressive,  bien  qu'entrecoupée  parfois 
de  périodes  d'arrêt.  Néanmoins,  il  est  légitime,  dans  l'espoir  d'atténuer  le 
mal,  de  chercher  à  exciter  la  nutrition  du  muscle  par  une  gymnastique 
médicale,  appropriée  à  l'état  des  groupes  musculaires,  par  le  massage,  par 
l'électricité,  appliquée  surtout  sous  la  forme  de  faradisation  localisée  directe 
du  muscle.  Lépine  (Lyon  médical,  1896)  aurait  constaté  une  amélioration 
réelle  chez  un  myopathiquc  par  la  médication  thyroïdienne. 

Il  est  évident  que  la  nutrition  générale  sera  maintenue  dans  le  meilleur 
état  possible,  par  la  pratique  d'une  hygiène  parfaitement  réglée  au  point  de 
vue  de  l'alimentation,  de  l'aération,  de  l'exercice.  Toutes  les  causes  de  con- 
tagion par  le  bacille  de  la  tuberculose  ou  par  les  germes  pathogènes  capables 
de  déterminer  des  infections  broncho-pulmonaires,  seront  soigneusement 
évitées. 
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PARALYSIE  INFANTILE 

PAR  LE  Dr  HAUSHiLTER 

Professeur  agrégé,  médecin  des  hôpitaux  de  Nancy. 

Historique.  —  C'est  Underwood  en  Angleterre  qui  le  premier,  en  1774, 
parait  avoir  signalé  l'affection  qui  nous  occupe.  En  tout  cas,  Heine  (de  Stutt- 
gart) est  le  premier  qui,  en  1840,  ait  donné  de  la  maladie  qu'il  rapportait  à 
une  lésion  de  la  moelle  une  bonne  description  clinique,  complétée  par  des 
planches  lithographiées  qui  reproduisaient  les  principales  difformités  succé- 
dant ordinairement  à  la  maladie.  Quelques  années  plus  tard  (1855),  Rilliet 
et  Barthez,  dans  leur  Traité  des  maladies  des  enfants,  exposaient  d'après 
des  observations  personnelles  un  exact  tableau  clinique  de  cette  affection, 
qu'ils  considéraient  comme  une  paralysie  essentielle  de  l'enfance.  À  la 
même  époque  (1855),  Duchenne  (de  Boulogne)  insistait  sur  les  caractères 
distinctifs  de  la  paralysie  infantile  et  d'autres  affections  plus  ou  moins  simi- 
laires, et  quelque  temps  après  (1860)  il  publiait  une  étude  d'ensemble  sur 
la  paralysie  spinale  infantile  ;  peu  après,  les  thèses  de  Duchenne  fils  (1864) 
et  de  Laborde  achevaient  de  faire  connaître  l'aspect  clinique  de  la  maladie. 

Dès  le  début  de  leurs  travaux,  Heine  et  Duchenne,  se  fondant  sur  des 
considérations  d'ordres  divers,  étaient  arrivés  par  voie  d'induction  à  admettre 
que  la  paralysie  infantile  relevait  de  lésions  médullaires.  C'est  en  France 
que  fut  faite  pour  la  première  fois  la  preuve  de  cette  lésion  :  Cornil  (1864),  à 
l'autopsie  dune  femme  de  49  ans,  atteinte  d'une  paralysie  avec  atrophie 
remontant  h  l'âge  de  2  ans,  trouva,  outre  une  dégénérescence  graisseuse  des 
muscles  atrophiés  et  de  leurs  nerfs,  une  atrophie  des  cordons  antéro-laté- 
raux.  Trois  ans  plus  tard,  Prévôt,  en  son  nom  et  au  nom  de  son  maître 
Vulpian,  annonçait  à  la  Société  de  biologie  avoir  trouvé  dans  la  moelle  dune 
femme  atteinte  d'atrophie  du  membre  inférieur  gauche,  résidu  d'une  para- 
lysie infantile,  une  atrophie  de  la  corne  gauche  antérieure  de  la  moelle  à  la 
région  lombaire  avec  altération  ou  disparition  des  cellules  du  groupe  externe 
de  cette  corne.  La  même  année,  en  Angleterre,  Lockhart  Clarke  constatait 
la  désintégration  granuleuse  de  la  substance  grise  de  la  corne  antérieure. 
En  1870,  paraît  l'observation  capitale  de  Charcot  et  Joffroy,  démontrant  dans 
un  cas  de  paralysie  infantile,  comme  seule  lésion,  la  disparition  d'un  certain 
nombre,  d'un  groupe  ou  de  plusieurs  groupes  de  cellules  des  cornes  anté- 
rieures; les  régions  les  plus  intéressées  étaient  celles  qui  correspondaient 
aux  membres  les  plus  atrophiés  :  ainsi  étaient  prouvées  d'une  part  les  relations 
fondamentales  qui  existent  entre  la  paralysie  infantile  et  les  lésions  cellu- 
laires des  cornes  antérieures,  et  d'autre  part  la  systématisation  primitive  de 
la  lésion  dans  la  substance  grise  des  cornes  antérieures.  De  nouvelles  obser- 
vations de  Jolï'roy  et  Parrot  (1870),  et  de  Roger  et  Damaschino   (1871), 
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vinrent  bientôl  confirmer  l'assertion  de  Charcol  el  Joffroj  :  Roger  et 
Damaschino,  axant  étudié  la  moelle  peu  de  temps  après  le  début  (\v<  acci- 
dents, concluent  que  la  lésion  des  cornes  antérieures  est  de  nature  inflam- 
matoire et  que  la  paralysie  spinale  <lc  l'enfance  doit  se  ranger  parmi  les 

myélites. 

Les  observations  postérieures  de  Schulti  (1876),  de  Demme  (1876),  de 
Leyden  (1876),  de  Tûrner  1 1870),  de  Taylor  (1879),  deSchultze  (1879),  etc., 
n'apportent  rien  de  bien  nouveau  concernant  l'anatomie  pathologique  de  la 
paralysie  infantile.  Dans  ces  dernières  années  le  rôle  des  infections  dans 
la  genèse  des  maladies  du  système  nerveux,  et  les  études  de  pathologie  expé- 
rimentale ont  aidé  à  jeter  la  lumière  sur  la  nature  de  cette  myélite. 

Suivant  les  temps,  les  auteurs  et  les  pays,  la  pathologie  infantile  a  reçu 
des  dénominations  variées:  paralysie  essentielle  de  V enfance  (Rilliet  et 
Barthez),  paralysie  myogénétique  (Bouchui),  paralysie  spinale  infantile, 
paralysie  atrophique  de  V enfant,  poliomyélite  antérieure  aiguë  de 
l'enfance  téphromyélite  antérieure  aiguë  de  V enfance. 

Symptomatologie.  —  Dans  l'histoire  clinique  de  la  pathologie  infantile, 
on  peut,  à  l'exemple  de  Vulpian  et  de  Laborde,  distinguer  quatre  phases: 
une  phase  d'invasion,  une  phase  de  paralysie,  une  phase  de  rémission 
avec  localisation  des  phénomènes  paralytiques,  et  nne  phase  d'atrophie 
arec  déformation  des  membres. 

1°  Phase  d'invasion,  ou  phase  prodromique.  —  Le  mode  de  début  de 
la  maladie  est  celui  des  maladies  aiguës  fébriles  chez  l'enfant. 

La  fièvre,  quelquefois  soudaine,  peut  atteindre  59"  à  40°  et  plus  :  elle  est 
accompagnée  généralement  de  troubles  gastro-intestinaux,  habituels  aux 
affections  fébriles  de  l'enfance,  inappétence,  langue  chargée,  vomissements , 
diarrhée,  et  très  souvent  de  phénomènes  nerveux  généraux,  tels  que  som- 
nolence ou  agitation:  les  convulsions  qui  s'observent  quelquefois  ne  seraient 
pas,  d'après  Marie  {Lee.  sur  les  niai,  de  la  moelle,  1892),  aussi  fréquentes 
que  l'ont  prétendu  certains  auteurs.  Ces  phénomènes  fébriles  d'invasion,  qui 
durent  rarement  plus  de  56  à  48  heures,  mais  peuvent  se  prolonger  quel- 
quefois durant  plusieurs  jours,  sont  communs  au  début  de  la  plupart  des 
maladies  infectieuses  chez  l'enfant,  et  n'emportent  avec  eux  aucun  indice. 

D'ailleurs  l'intensité,  comme  la  durée  de  la  fièvre,  est  très  variable  :  très 
éphémère  dans  certains  cas,  elle  peut,  semble-t-il,  manquer  totalement:  la 
paralysie  musculaire  est  première  en  date  ;  Duchenne  lils  a  signalé  ce  mode 
de  début  7  fois  sur  70  cas  :  la  paralysie  se  montre  alors  brusquement  chez 
un  enfant  en  pleine  santé  qui  commençait  à  marcher  :  ordinairement  c'est 
le  matin  au  réveil  qu'elle  se  révèle.  D'après  Duchenne,  la  fièvre,  quand  elle 
existe,  dure  d'autant  moins  que  la  maladie  est  survenue  à  un  âge  moins  avancé. 

2°  Phase  de  paralysie.  —  La  paralysie  musculaire,  dont  l'apparition 
apporte  au  diagnostic  l'élément  essentiel,  apparaît  soit  au  début,  soit  pres- 
que toujours  à  la  fin  de  la  période  fébrile.  Elle  arrive  très  vite,  quelquefois 
d'emblée,  au  sommum  auquel  elle  atteindra  :  en  l'espace  de  12  à  48  heures, 
elle  a  frappé  les  muscles  qu'elle  doit  toucher  :  très  rarement  graduelle,  son 
installation  est  donc  presque  toujours  brusque  ou  rapide. 
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A  cet  le  période,  la  paralysie  réalise  généralement  pendant  plusieurs 
jours  le  seul  symptôme  de  la  maladie  :  variable  dans  sa  distribution,  elle  est 
généralisée,  paraplégique,  plus  rarement  localisée  ou  hémiplégique. 

Dans  la  forme  généralisée,  qui  atteint  les  4  membres,  les  muscles  du 
tronc  et  du  cou,  le  petit  malade  ne  peut  demeurer  ni  debout,  ni  assis  : 
placé  debout,  il  s'affaisse  et  tombe;  assis,  il  penche,  suivant  la  situation,  en 
avant,  en  arrière  ou  de  côté;  la  tète  vacille  en  avant,  en  arrière,  sur  les 
épaules.  Généralisée,  la  paralysie  peut  être  complète  ;  mais  souvent,  elle  est 
plus  marquée  aux  membres  inférieurs  qu'aux  membres  supérieurs;  avec 
une  paraplégie  complète  peut  coïncider  une  paralysie  d'un  seul  bras. 

À  cette  phase  de  la  maladie,  la  paralysie  affecte  moins  souvent  le  mode 
monoplégique  que  le  mode  généralisé  ou  paraplégique  :  monoplégique,  elle 
frappe  plus  volontiers  le  membre  inférieur  que  le  membre  supérieur;  un 
segment  de  membre  peut  même  être  seul  atteint  ;  enfin,  dans  un  membre, 
la  paralysie  est  souvent  dissociée  dans  certains  groupes  musculaires,  frappant 
par  exemple  les  muscles  innervés  par  ie  péronier,  ou  bien  les  muscles 
innervés  par  le  radial  et  respectant  les  autres.  Quelquefois  la  paralysie  prend 
uniquement  un  côté  du  corps  sauf  la  face,  d'autres  fois  le  bras  d'un  côté  et 
la  jambe  de  l'autre  côté. 

On  a  signalé  à  cette  période  la  paralysie  de  quelques  nerfs  moteurs 
bulbaires,  tels  que  le  facial,  l'hypoglosse,  les  moteurs  oculaires  de  l'œil  : 
certaines  ophtalmoplégies  de  l'enfance  avec  leurs  suites,  tel  que  le  stra- 
bisme, paraissent  même  être  la  suite  de  paralysies  infantiles. 

Dans  le  membre  paralysé,  les  muscles  sont  relâchés,  mous;  la  paralvsie 
est  flasque  et  n'est  jamais  compliquée  de  raideur  ou  de  contracture  ;  les 
réflexes  tendineux  ou  cutanés  sont  diminués  ou  abolis. 

Les  sphincters  demeurent  généralement  intacts  et  l'on  n'observe  aucune 
tendance  à  la  formation  d'eschares;  les  différentes  formes  de  sensibilité  de 
la  peau  restent  normales  au  niveau  des  régions  atteintes  :  quelquefois  les 
enfants  les  plus  grands  accusent  dans  les  membres  paralysés  des  douleurs, 
qui  ont  pu  dans  certains  cas  en  imposer  pour  un  rhumatisme  articulaire, 
et  sur  lesquelles  on  a  voulu  se  baser  pour  distinguer  une  forme  doulou- 
reuse de  la  maladie. 

Les  parties  paralysées  sont  très  rapidement,  souvent  dès  le  4e  ou  le 
5e  jour,  comme  l'a  démontré  Duchenne,  le  siège  d'un  abaissement  local  de 
température,  qui  s'accentue  par  la  suite  dans  les  parties  les  plus  atteintes  ; 
d'après  Heine,  dans  aucune  autre  forme  de  paralysie,  la  température  péri- 
phérique ne  subirait  d'abaissement  aussi  considérable. 

La  contractilité  faradique  diminue  rapidement,  quelquefois  jusqu'à  l'abo- 
lition, dans  les  muscles  paralysés  ;  notée  par  Duchenne  déjà  dès  le  5e  jour 
dans  plusieurs  cas,  cette  abolition  ne  se  produit  généralement  que  vers  le 
7e  ou  8e  jour;  d'après  Duchenne,  les  muscles  paralysés  dans  lesquels  la  con- 
tractilité faradique  persiste,  même  affaiblie,  après  le  premier  septénaire  qui 
suit  la  paralysie,  recouvrent  généralement  leur  motilité;  au  contraire,  les 
muscles  qui  cessent  de  se  contracter  à  l'excitation  faradique  seraient  des- 
tinés à  une  paralysie  irréparable  :  l'état  de  la  contractilité  électrique  peut  donc 
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avoir  une  signification  pronostique  réelle.  La  contractilité  galvanique  persiste 
dans  les  muscles  paralysés  plus  longtemps  que  la  contractilité  faradique. 

7>"  Phase  de  régression  arec  localisation  et  fixation  des  symptômes 
paralytiques.  —  Pendant  la  période  paralytique  qui  vient  de  s'écouler, 
l'impotence  avait  frappé  un  membre,  un  segment  <le  membre  et  plus  souvent 
plusieurs  membres,  sans  qu'il  lut  possible  de  reconnaître  une  prédominance 
de  la  paralysie  sur  certains  muscles  :  mais  cette  paralysie  n'est  pas  définitive; 
quelques  jours  après  son  installation,  généralement  ail  bout  de  8  <»u  10  jours, 
rarement  après  la  Y  semaine,  on  voit  certains  muscles  reprendre  peu  à  peu 
leur  activité,  tandis  que  la  paralysie  reste  immuablement  circonscrite  à 
quelques  autres.  Très  exceptionnellement  le  réveil  de  la  inutilité  est  général: 
dans  ce  cas,  la  paralysie  une  fois  éteinte,  il  ne  reste  plus  trace  de  la  maladie. 

La  rémission  peut  se  faire  d'emblée  ;  mais  habituellement  elle  s'établit 
progressivement,  et  demande  deux  à  six  semaines,  quelquefois  plus,  pour 
être  complète  dans  les  muscles  libérés;  en  même  temps  que  la  motilité, 
peu  à  peu  reparait  la  contractilité  électrique  :  comme  il  vient  d'être  dit,  les 
muscles  dont  la  contractilité  faradique  est  au  bout  de  deux  mois  encore  abolie 
sont  voués  à  une  paralysie  définitive  plus  ou  moins  complète. 

A  mesure  que  le  mouvement  revient  dans  certains  groupes  musculaires, 
on  constate  de  plus  en  plus  nettement  que  la  paralysie  se  cantonne  en  d'autres 
groupes.  Tous  les  muscles  peuvent  être  le  siège  de  ces  localisations  paraly- 
tiques; quelques-uns  le  sont  plus  que  d'autres.  Les  membres  inférieurs 
sont  plus  souvent  frappés  (pie  les  membres  supérieurs  :  à  la  cuisse,  par 
exemple,  le  triceps,  à  la  jambe  le  jambier  antérieur,  les  muscles  extenseurs 
<les  orteils,  l'extenseur  propre  du  gros  orteil  et  les  péroniers  sont  le  plus 
fréquemment  atteints:  les  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  les  adduc- 
teurs, le  triceps  sural  et  les  muscles  de  la  partie  postérieure  de  la  jambe 
sont  presque  toujours  indemnes.  Au  membre  supérieur,  le  deltoïde  est  fré- 
quemment touché  :  il  peut  être  frappé  isolement,  ou  bien  sa  paralysie  est 
accompagnée  de  celle  du  biceps,  du  brachial  antérieur  et  des  supinateurs 
(type  brachial  de  la  paralysie):  d'autres  fois  les  extenseurs  seuls  sont  inté- 
ressés, les  supinateurs  étant  respectés  (type  antibrachial).  Toutefois,  dans  un 
même  muscle  certains  faisceaux  échappent  à  la  paralysie:  ainsi  le  faisceau 
claviculaire  du  trapèze  innervé  par  le  spinal  ne  participe  pas  à  la  paralysie 
des  autres  faisceaux  de  ce  muscle  ;  la  portion  claviculaire  du  deltoïde  est 
atteinte  avec  le  grand  dentelé  antérieur,  tandis  que  la  portion  postérieure 
est  affectée  avec  le  sous-épineux  et  les  rhomboïdes. 

A  cette  phase  de  régression,  la  fixation  de  la  paralysie  est  marquée  par 
l'impotence  de  certains  groupes  musculaires  :  cette  impotence,  coïncidant 
avec  le  retour  du  mouvement  dans  d'autres  muscles,  a  comme  résultat  l'im- 
possibilité des  mouvements  correspondants  aux  muscles  paralysés  et  des 
attitudes  spéciales  ;  dans  la  paralysie  du  deltoïde,  par  exemple,  le  bras  pend 
inerte  le  long  du  corps,  tandis  que  les  mouvements  des  doigts  et  la  flexion 
de  l'avant-bras  sur  le  bras  sont  possibles  ;  quand  les  muscles  des  gouttières 
vertébrales  sont  paralysés,  le  petit  malade  ne  peut  demeurer  assis. 

La  paralysie  définitive  peut  occuper  à  des  degrés  divers  et  avec  des  pré- 
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dominances  variées  certains  groupes  musculaires,  dans  un  membre,  dans  un 
segment  de  membre  ou  dans  plusieurs  membres,  dans  le  tronc,  dans  le 
cou.  Dans  le  cas  où  à  la  première  phase  la  paralysie  s'est  montrée  généra- 
lisée, la  paralysie  à  la  période  de  rémission  peut  se  fixer  de  façon  inégale, 
incomplète,  asymétrique  dans  les  deux  membres  inférieurs;  rarement  elle 
se  cantonne  dans  un  des  membres  supérieurs  seul,  souvent  au  contraire 
dans  un  des  membres  inférieurs;  elle  peut  demeurer  dans  un  bras  et  les 
deux  jambes,  dans  le  bras  d'un  côté  et  la  jambe  de  l'autre,  ou  bien  dans  le 
bras  et  la  jambe  d'un  même  côté;  lorsque  la  paralysie  primitive  était  de 
forme  paraplégique,  la  rémission  peut  se  faire  complètement  dans  un  des 
membres,  laissant  l'autre  partiellement  frappé,  ou  bien  plusieurs  groupes 
musculaires  restent  dans  les  jambes  plus  ou  moins  atteints;  à  une  paralysie 
primitivement  monoplégique,  ayant  frappé  un  membre  entier,  ou  un  segment 
de  membre,  succède  dans  le  membre  impotent  une  paralysie  généralement 
plus  restreinte  que  celle  qui  a  annoncé  la  deuxième  phase  de  la  maladie.  A 
cette  phase  de  régression  de  la  maladie,  l'excitabilité  faradique  et  galva- 
nique des  nerfs  des  régions  paralysées  est  totalement  abolie;  les  muscles 
définitivement  atteints  ont  généralement  perdu  l'excitabilité  faradique  :  par 
contre,  il  arrive  un  moment  où  ils  répondent  à  des  courants  galvaniques 
plus  faibles,  que  les  muscles  sains;  et,  à  l'inverse  de  la  réaction  normale,  la 
secousse  de  fermeture  au  courant  galvanique  est  plus  forte  au  pôle  positif 
qu'au  pôle  négatif  :  ces  modifications  quantitatives  et  qualitatives  de  la  con- 
tractilité électrique  constituent  la  formule  de  dégénérescence  :  elle  est  le 
signe  d'une  paralysie  irrémédiable. 

4°  Phase  d'atrophie  musculaire  avec  déformation  des  membres.  — 
Bientôt  dans  les  muscles  dont  la  paralysie  a  survécu  à  la  période  de  rémission 
apparaît  un  nouveau  phénomène,  V atrophie.  L'atrophie  se  montre  quelque- 
fois dès  le  premier  mois,  mais  elle  se  développe  surtout  dans  le  cours  du 
second  mois  qui  suit  le  début  de  la  paralysie  progressive  ;  elle  est  plus  marquée 
que  l'atrophie  qui  succède  à  la  section  d'un  nerf;  rapide  dans  ses  progrès, 
elle  peut  détruire  en  6-9  mois  les  masses  musculaires  paralysées,  qui  se 
trouvent  bientôt  réduites  à  l'état  de  lames  fibreuses;  quelquefois,  l'atrophie 
est  masquée  en  partie  par  l'adipose  sous-cutanée  localisée  à  la  partie  malade 
(Landouzy).  A  l'augmentation  de  la  contractilité  galvanique  des  muscles 
dont  il  vient  d'être  question,  succède  durant  la  phase  atrophique,  au  bout  de 
"2-5  mois,  une  diminution  de  l'excitabilité,  qui  tombe  souvent  au-dessous  delà 
normale  en  conservant  les  mêmes  caractères  qualitatifs.  La  contractilité  idio- 
musculaire,  quelquefois  accrue  au  début,  disparait  au  fur  et  à  mesure  que 
le  muscle  s'atrophie. 

Mais  les  troubles  trophiques  n'intéressent  pas  seulement  les  muscles 
paralysés  :  multiples,  ils  atteignent  à  des  degrés  variés  dans  le  membre  impo- 
tent, les  os,  les  ligaments,  la  peau. 

Les  os  dans  les  parties  paralysées  demeurent  moins  développés  que  du 
côté  sain  ;  aussi  voit-on  fréquemment  un  raccourcissement  plus  ou  moins 
notable  d'un  membre,  d'un  segment  de  membre,  du  pied,  de  la  main;  plus 
grêles,  plus  fragiles,  les  os  dans  ces  régions  malades  sont  plus  exposés  aux 
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fractures.  Les  altérations  osseuses  ne  sont  pas  toujours  d'ailleurs  en  rapporl 
avec  l'atrophie  musculaire  :  elles  peuvent  être  hvs  intenses  avec  des  muscles 
peu  altérés.  Souvent  {'appareil  ligamenteux  des  articulations  voisines  des 
muscles  et  des  os  malades  participe  au  processus  atrophique;  delà  résulte 
un  défaut  de  coaptation  (\v<  surfaces  osseuses,  une  mobilité  extrême  Ai'> 
différents  segments  l'un  sur  l'autre  et  une  tendance  aux  luxations  spontanées. 

La  peau  dans  le  membre  paralysé,  épaissie, atteinte d'adipose,  ou  plus  sou- 
vent mince  et  lisse,  couverte  quelquefois  de  poils  plus  fournis,  plus  longs 
que  dans  les  parties  saines,  est.  surtout  aux  extrémités,  sujette  au  refroi- 
dissement, à  la  rougeur,  aux  marbrures,  à  la  cyanose,  à  l'œdème  bleu,  quel- 
quefois à  des  éruptions  purpuriques;  plus  vulnérable,  elle  peut  devenir  le 
siège,  sous  l'influence  d'un  léger  traumatisme,  ou  sous  Faction  du  froid, 
d'éraillures,  d'ulcères  plus  ou  moins  atones,  d'ecchymoses,  d'engelures;  (\v^ 
callosités  d'un  développement  souvent  considérable  se  forment  dans  les 
points  soumis  à  des  frottements  ou  à  des  chocs  répétés;  enfin  dans  la  région 
paralysée,  il  est  fréquent  d'observer  de  l'hypersécrétion  sudorale  :  le  mem- 
bre paralysé,  glacé  et  humide,  donne  alors  au  toucher  une  sensation  tout 
particulièrement  désagréable  de  viscosité. 

Les  troubles  trophiques  sont  d'ailleurs  assez  irrégulièrement  distribués  : 
quelquefois  ils  n'intéressent  que  les  muscles,  oubien  ils  portent  àla  fois  sur 
les  muscles  et  la  peau:  ou  bien,  sans  que  les  téguments  soient  atteints,  les 
os  sont  troublés  dans  leur  développement  en  même  temps  que  les  muscles. 

L'atrophie  de  certains  muscles  et  de  certains  os,  le  relâchement  de  cer- 
taines jointures,  l'arrêt  ou  le  retard  de  croissance,  se  produisant  dans  une 
partie  plus  ou  moins  étendue  du  corps,  dans  un  ou  plusieurs  membres 
à  une  période  de  la  vie  où  le  développement  général  est  à  son  summum, 
sont  l'origine  de  difformités,  dont  la  gravité  tient  surtout  à  l'âge  auquel  est 
survenue  la  paralysie. 

Pour  expliquer  ces  déformations,  dont  l'aspect  est  des  plus  variables,  on 
fait  intervenir  plusieurs  facteurs.  Le  tonus  des  muscles  antagonistes  des 
muscles  paralysés  n'ayant  plus  son  contrepoids  normal,  ces  muscles  antago- 
nistes entreraient  d'après  certains  auteurs  en  contraction  permanente;  de 
cette  contraction  résulteraient  en  partie  les  attitudes  vicieuses  observées  ; 
d'autre  part,  à  la  suite  de  la  paralysie  et  de  l'atrophie  de  certains  muscles,  le 
membre  ou  le  segment  de  membre  siège  de  la  paralysie  obéit  à  la  pesan- 
teur, à  la  pression  qui  résulte  de  la  marche  ou  de  la  situation  habituelle,  et 
se  iixe  dans  une  situation  opposée  à  celle  qui  résulterait  de  l'action  des 
muscles  paralysés  :  de  ce  fait,  les  antagonistes  subissent  un  raccourcissement 
qui  bientôt  devient  définitif  et  amène  une  déformation  irrémédiable.  Enfin, 
d'après  Erb,  il  faudrait  faire  intervenir  encore  la  sclérose  interstitielle  qui 
envahit  le  muscle  atrophié,  et  qui  par  la  rétraction  du  tissu  fibreux  pourrait 
aider  à  fixer  les  membres  dans  des  situations  anormales.  D'après  Blocq,  le 
tiraillement  des  muscles  paralysés  pourrait  amener  dans  les  tendons  périarti- 
culaires  la  rupture  des  fibrilles,  rendues  plus  fragiles  par  le  fait  des  troubles 
trophiques  ;  ces  ruptures  tendineuses  aboutiraient  à  la  production  de  brides 
cicatricielles  et  à  une  induration  des  tissus  périarticulaires,  qui  se  dévelop- 
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pcrait  à  la  longue,  sans  que  les  gaines  synoviales  ou  les  surfaces  articulaires 
fussent  intéressées.  Néanmoins,  dans  le  membre  atrophié,  déformé,  la  para- 
lysie demeure  essentiellement  flasque  :  les  masses  musculaires  sont  molles, 
les  réflexes  tendineux  absents;  les  différents  segments  présentent  les  uns  par 
rapport  aux  autres  une  mobilité  anormale,  quelquefois  extrême  ;  dans  cer- 
tains cas  de  paralysie  atrophique  considérable  du  membre  inférieur,  on  peut 
faire  ballotter  le  membre  en  tous  sens,  comme  celui  d'un  mannequin  (jambe 
de  polichinelle). 

Les  déformations  les  plus  communes  de  la  paralysie  infantile  se  rencon- 
trent surtout  aux  membres  inférieurs  :  le  pied  bot  paralytique  s'observe 
dans  plus  de  la  moitié  des  cas.  En  raison  de  la  prédilection  de  la  paralysie 
pour  les  extenseurs,  c'est  le  pied  bot  équin  qui  existe  le  plus  souvent,  pur 
ou  combiné  au  varus,  plus  rarement  au  valgus,  réalisant  généralement  le 
type  suivant  :  sans  relief,  le  cou-de-pied  absent,  affectant  la  forme  d'une 
pyramide  aplatie,  les  orteils  dirigés  en  bas,  le  pied  est  pendant,  la  plante 
semblant  quelquefois  enroulée  sur  un  large  cylindre  ;  les  muscles  de  la  partie 
postérieure  de  la  jambe  élèvent  le  talon  au-dessus  du  sol,  et  le  malade  mar- 
che sur  la  pointe  du  pied,  la  plante  regarde  en  dedans  ou  en  dehors.  Le  pied 
bot  calcanéen  est  des  plus  rares,  en  raison  de  l'intégrité  habituelle  du  triceps 
sural.  Quelle  que  soit  la  forme  du  pied  bot,  le  pied  est  moins  long*  plus 
mince,  plus  étroit  que  normalement  :  la  cuisse  est  habituellement  en  demi- 
flexion  sur  le  bassin;  quand  le  membre  inférieur  est  raccourci  dans  son 
ensemble,  il  se  fait  du  côté  de  la  colonne  vertébrale  des  courbures  de  com- 
pensation. 

Quelquefois  le  pied  plat  est  le  seul  résidu  de  la  paralysie  infantile  :  il 
peut  arriver,  dans  ces  cas,  que  le  pied,  quand  le  petit  malade  est  soulevé  en 
l'air,  ait  l'aspect  d'un  pied  creux;  il  devient  pied  plat  quand  l'enfant  est 
placé  sur  le  sol  ;  le  fait  devient  très  apparent  dansles  empreintes  du  pied  prises 
sur  du  papier  noirci,  où  l'on  constate  la  disparition  du  vide  existant  norma- 
lement entre  la  marque  du  talon  et  la  marque  de  la  région  antérieure. 

La  paralysie  atrophique  localisée  aux  muscles  pelvi-trochantériens  expli- 
querait, d'après  Verneuil  et  Reclus,  un  certain  nombre  de  luxations  de  la 
hanche,  luxations  dites  congénitales.  Dans  ce  cas,  il  existerait  en  même  temps 
une  atrophie  des  muscles  fessiers  du  même  côté. 

L'atrophie  combinée  des  muscles  du  bassin  et  des  muscles  des  membres 
inférieurs  aboutit  à  l'arrêt  de  développement  de  toute  la  moitié  inférieure  du 
corps;  cul-de-jatte,  le  malade  rampe  en  s'aidant  des  mains,  reposant  sur  les 
ischions,  traînant  deux  jambes  grêles  et  informes. 

Au  tronc,  la  paralysie  atrophique  de  certains  muscles  vertébraux  peut 
amener  dans  la  colonne  vertébrale  des  courbures  scoliotiques  :  ces  déforma- 
tions, qui  ne  deviennent  fixes  que  tardivement,  peuvent  provoquer  ultérieure- 
ment des  courbures  de  compensation  ;  elles  pourraient  exister  indépendam- 
ment de  toutes  autres  traces  de  paralysie  infantile.  Sur  156  cas  de  scoliose, 
Messner  (Cenlralbl.  fur  Chir.,  1892)  en  a  relevé  8  où  la  lésion  devait  être 
attribuée  sans  conteste  à  une  paralysie  spinale  infantile. 

Au  membre   supérieur,  l'atrophie  du  deltoïde  s'accompagne  d'aplatis- 
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sèment  de  l'épaule,  de  disjonction  des  surfaces  articulaires,  de  dislocation 
de  l'articulation,  quelquefois  d'arrêt  de  développement  de  l'omoplate  ;  le  bras 

pend  le  long  du  corps;  l'atrophie  de  certains  muscles,  la  prédominance  des 
autres,  les  rétractions  tendineuses,  peuvent  6xer  la  main  et  les  doigts  dans 
les  attitudes  et  sous  des  angles  les  plus  variés,  réalisant  les  différents  types 
de  la  main  bote. 

Formes  atypiques  de  la  paralysie  infantile.  —  Dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas,  le  début  et  révolution  de  la  paralysie  infantile  sont  tels 
que  nous  venons  de  les  décrire  :  il  se  présente  quelquefois  cependant  des 
formes  un  peu  différentes  par  leur  marche. 

Le  début  peut  être  absolument  insidieux,  inopiné  :  c'est  subitement,  en 
pleine  santé,  sans  que  rien  n'ait  pu  le  faire  prévoir,  que  les  parents  s'aper- 
çoivent en  levant  le  bébé,  en  faisant  sa  toilette,  qu'un  de  ses  membres  est 
inerte  :  à  ces  cas,  West  a  donné  le  nom  très  approprié  de  paralysie  in  the 
moming,  une  paralysie  que  Ton  découvre  le  matin;  ou  bien  c'est  au  cours 
d'une  maladie  banale  de  l'enfant,  rougeole,  scarlatine,  etc.,  qu'apparaît  la 
paralysie  dont  les  symptômes  précurseurs  ont  manqué  ou  ont  été  masqués 
par  ceux  de  la  maladie  générale. 

11  est  tout  à  fait  exceptionnel  que  la  paralysie  envahisse  différents  mem- 
bres par  étapes  successives  à  des  intervalles  de  plusieurs  semaines  ou  de- 
plusieurs  mois  ou  qu'en  d'autres  termes  une  première  atteinte  soit  suivie 
de  récidive.  Dans  quelques  cas,  enfin,  l'invasion  de  la  maladie  fut  caractérisée 
dans  les  membres  par  des  douleurs  telles  que  la  première  hypothèse  fut 
celle  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu  (Laurent). 

Terminaison,  Pronostic.  —  Très  rares  sont  les  cas  où,  à  la  phase  de 
paralysie  plus  ou  moins  généralisée,  qui  marque  la  seconde  étape  de  la  mala- 
die, succède  au  bout  de  quelques  jours  une  rémission  complète  (paralysies- 
transitoires  de  Kennedy),  qui  équivaut  à  une  guérison  absolue  de  la  maladie 
(Duchenne,  Yolkmann,  Frey). 

La  terminaison  par  la  mort  que  Duchenne,  Erb,  Raymond  ne  considèrent 
pas  comme  prouvée,  parait  être  des  plus  exceptionnelles  :  elle  peut  se  pro- 
duire cependant  dans  les  cas  absolument  rares  où,  les  lésions  ayant  atteint 
les  parties  supérieures  de  la  moelle  ou  le  bulbe,  il  survient  des  accidents 
aigus  analogues  à  ceux  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  (Médin, 
Seeligmùller).  D'après  Marie,  «  un  certain  nombre  de  décès  infantiles,  consi- 
dérés comme  dus  à  la  méningite,  ne  sont  autre  chose  que  des  cas  de  paralysie 
infantile  méconnus  et  dont  les  lésions  ont  amené  trop  rapidement  la  mort 
pour  que  le  tableau  clinique  de  cette  affection  ait  pu  se  développer  ».  Peut- 
être  certains  cas  de  convulsions  mortelles  de  l'enfance,  se  développant  au 
milieu  d'un  cortège  fébrile,  sont-ils  le  premier  signe  de  la  maladie  géné- 
rale dont  une  des  conséquences  est  la  lésion  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle,  insuffisamment  ébauchée  au  moment  de  la  mort  pour  se  manifester 
par  des  symptômes  paralytiques  nets. 

La  paralysie  infantile,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  aboutit  aux  atrophies 
musculaires  et  osseuses  plus  ou  moins  localisées,  avec  leurs  conséquences 
définitives  :  difformités,  impotences  fonctionnelles,  arrêt  de  développement; 
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suivant  le  nombre  dos  muscles  et  des  membres  atrophiés,  suivant  l'intensité 
de  l'atrophie,  les  individus  frappés,  dont  la  sensibilité,  les  sphincters,  l'in- 
telligence, n'ont  d'ailleurs  subi  du  fait  de  la  maladie  aucune  atteinte,  sont 
ou  bien  des  infirmes  réduits  à  la  plus  misérable  existence,  ou  bien  des  per- 
sonnes chez  lesquelles  la  maladie  n'a  laissé  commerésidu  qu'une  insigni- 
fiante claudication,  une  difformité  à  peine  apparente  du  pied,  etc 

Dans  quelques  cas,  on  a  observé  chez  les  individus  portant  les  traces  de 
paralysies  infantiles  des  évolutions  nouvelles  plus  ou  moins  tardives 
cïamyotrophies,  indiquant  une  reprise  de  la  lésion  sur  les  régions  anté- 
rieures de  la  moelle  :  ces  reprises  se  sont  faites  quelquefois  sous  la  forme 
clinique  de  la  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte,  plus  souvent  sous  la  forme 
d'atrophie  musculaire  progressive  à  évolution  très  lente;  fait  plus  curieux  : 
un  malade  de  Charcot  présenta  tardivement  une  atrophie  scapulo-humérale 
rappelant  par  bien  des  points  la  myopathie  primitive  progressive.  Quelque- 
fois la  nouvelle  poussée  d'amyotrophie  parait  débuter  chez  l'adulte  par  les 
membres  qui,  dans  l'enfance,  au  moment  de  l'invasion  de  la  maladie,  avaient 
été  frappés  à  la  phase  paralytique,  puis  dégagés  durant  la  phase  de  rémission 
(Rémond).  La  reprise  atrophique,  dans  les  cas  observés,  s'est  produite  sans 
cause  connue,  sous  l'influence  peut-être  de  la  fatigue,  du  froid  humide,  du 
traumatisme,  au  bout  d'un  temps  variable,  10,  15,  20,  50  et  même  48  et 
50  ans  après  les  accidents  de  paralysie  infantile.  Les  faits  de  ce  genre,  déjà 
signalés  par  Yulpian,  Seeligmùller,  Charcot,  Raymond,  Ballet  et  Dutil,  ont 
fait  l'objet  de  nombreux  travaux  ou  de  thèses  de  la  part  de  Sterne,  Garbsch, 
Bernheim,  Grandon  et  Pauly,  qui  a  pu  réunir  récemment  24  cas  de  ce  genre 
(Thèse  de  Lyon,  1895).  Enfin,  quelquefois,  on  a  pu  observer  chez  des  indivi- 
dus atteints  de  paralysies  spinales,  datant  de  l'enfance,  des  parésies  ou  des 
paralysies  passagères,  indiquant  peut-être  simplement  des  poussées  conges- 
tives  sur  les  régions  antérieures  de  la  moelle  (Ballet  et  Dutil). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  paralysie  infantile  est  ordinairement 
facile  à  établir,  d'après  les  caractères  essentiels  qui  ont  été  tracés  :  maladie 
aiguë,  généralement  fébrile,  accompagnée  de  paralysie  à  début  subit,  diffuse 
d'emblée,  se  résolvant  au  bout  de  quelques  jours  en  une  paralysie,  diffuse 
toujours,  mais  plus  limitée,  suivie  bientôt  de  troubles  trophiques  des  muscles 
paralysés,  des  os,  des  articulations,  sans  altération  de  la  sphère  cérébrale, 
sans  altération  de  la  sensibilité  ou  des  sphincters. 

La  période  fébrile  de  la  maladie,  qui  précède  l'apparition  de  tout 
symptôme  paralytique,  n'a  en  soi  aucun  caractère  particulier  :  quand  la  para- 
lysie apparaît,  elle  fournit  un  élément  essentiel  qui  suffit  presque  toujours 
au  diagnostic;  il  est  rare  que  cette  paralysie  ne  puisse  être  rapportée  à  sa 
véritable  cause.  Elle  ne  peut  être  confondue  avec  Y  hémiplégie  infantile,  qui, 
à  sa  première  période,  lorsqu'elle  existe  sans  raideur  ni  contracture,  occupe 
tout  un  côté  du  corps,  y  compris  la  face,  et  s'accompagne  presque  toujours, 
même  à  cette  phase,  d'une  exagération  des  réflexes  tendineux. 

L'a  paralysie  diphtérique,  dans  sa  forme  généralisée,  se  produit  dans  des 
conditions  déterminées,  à  la  suite  du  croup  ou  de  l'angine  diphtérique,  et 
débute  presque  toujours  par  le  voile  du  palais. 
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A  la  phase  de  paralysie  musculaire  généralisée,  le  diagnostic  serait  très 
difficile  à  établir  entre  la  paralysie  infantile  et  la  polynévrite  aiguë,  si  cette 
dernière  affection  n'était  exceptionnelle  dans  L'enfance.  Si  la  paralysie  venait 
à  se  compliquer  rapidement  d'une  amyotrophie  généralisée  à  marche  fou- 
droyante, d'altération  de  la  sensibilité,  de  phénomènes  douloureux,  de 
troubles  dans  la  sphère  des  nerfs  crâniens,  le  diagnostic  s'orienterait  dans 
le  sens  d'une  polynévrite  aiguë,  dont  la  terminaison  soit  par  la  moii  à  brève 
échéance,  soit  par  la  guérison  sans  séquelles,  diffère  d'ailleurs  aussi  de  celle 
de  la  paralysie  spinale  infantile. 

lue  faiblesse  plus  ou  moins  accentuée  dans  les  membres  inférieurs 
marque  habituellement  le  début  du  rachitisme,  avant  même  que  les  défor- 
mations osseu>c<  n'aient  apparu  :  mais  cet  affaiblissement  n'a  pas  un  début 
brusque  :  il  n'empêche  pas  les  mouvements  quand  l'enfant  est  couché  ou 
suspendu:  il  est  précédé  (\v>  troubles  digestifs  qui  sont  les  compagnons 
obligés  du  rachitisme.  La  pseudo-paralysie  syphilitique  se  caractérise 
comme  la  paralysie  infantile  par  la  chute  d'un  membre  qui  reste  incite  pen- 
dant (pie  l'enfant  remue  les  autres  parties  du  corps  :  elle  est  due,  comme 
l'ont  montré  les  travaux  de  Parrot.  de  Troisier,  de  Dreyfous,  à  la  disjonction 
de  l'épiphyse  et  de  la  diaphyse  de  l'os  :  aussi  existe-t-il  des  douleurs  vives  qui 
augmentent  lors  des  mouvements  communiqués;  les  extrémités  osseuses 
tuméfiées  sont  le  siège  de  crépitations,  et  offrent  les  signes  des  fractures:  à 
l'inverse  de  la  paralysie  spinale  infantile  qui,  plus  ou  moins  généralisée 
d'abord,  se  restreint  ensuite,  la  pseudo-paralysie  syphilitique  tend  à  prendre 
les  membres  les  uns  après  les  autres.  Avec  elle  coexistent  souvent  sur  la  peau 
ou  les  muqueuses  dv>  stigmates  de  syphilis  héréditaire. 

Dans  la  paralysie  douloureuse  des  jeunes  enfants,  le  début  se  produit 
brusquement  en  pleine  santé  «à  la  suite  d'un  traumatisme,  quelquefois  très 
léger,  souvent  à  peine  remarqué  :  le  membre  est  inerte  comme  dans  une 
paralysie  infantile  monoplégique  :  mais  tout  mouvement  imprimé  est  dou- 
loureux, bien  qu'il  n'existe  aucun  désordre  anatomique  appréciable  :  la  gué- 
rison se  produit  rapidement  et  sans  traces  en  l'espace  d'un  ou  plusieurs  joins. 

L'impotence  due  au  rhumatisme  articulaire  aigu,  rare  d'ailleurs  chez 
les  jeunes  enfants,  est  reconnue  grâce  aux  douleurs  et  au  gonflement  arti- 
culaire caractéristiques  :  rappelons  cependant  que  certains  cas  de  paralysie 
infantile  à  forme  douloureuse  ont  pu  en  imposer  un  instant  au  début  pour 
un  rhumatisme  articulaire  (Laurent). 

La  myélite  aiguè  diffuse,  exceptionnelle  d'ailleurs  dans  le  jeune  âge, 
s'accompagne  presque  constamment  de  troubles  des  sphincters  et  de  la  sen- 
sibilité, et  d'exagération  des  réflexes,  ce  qui  la  distingue  d'emblée  de  la  para- 
lysie infantile. 

Il  est  difficile  de  confondre  les  paralysies  obstétricales  du  membre 
supérieur  avec  une  paralysie  infantile  :  la  paralysie  radiculaire  obstétricale 
survient  dans  des  conditions  toutes  spéciales  après  un  accouchement  labo- 
rieux ou  une  application  de  forceps  ;  elle  se  montre  par  conséquent  à  un  âge 
de  la  vie  où  la  paralysie  spinale  infantile  est  inconnue  ;  elle  guérit  ordinaire- 
ment au  bout  de  quelques  jours  ou  de  quelques  semaines  sans  laisser  de 
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traces  :  lorsque  In  paralysie  radiculaire  se  complique,  ce  qui  est  rare,  d'atro- 
phie définitive  des  muscles,  les  conditions  où  elle  est  apparue  en  même 
temps  «pie  la  distribution  de  cette  atrophie  permettent  de  la  rattacher  à  sa 
véritable  origine  ;  la  paralysie  radiculaire  englobe  presque  constamment  le 
deltoïde,  le  sous-épineux,  le  biceps  et  le  brachial  antérieur,  souvent  aussi 
le  long  supinateur,  localisation  que  la  paralysie  infantile  affecte  rarement 
avec  cette  régularité  (Duchennc,  Erb). 

A  une  période  éloignée  du  début  des  accidents,  la  paralysie  atrophique 
infantile  se  distingue  aisément  par  [l'absence  de  contractures  et  d'exagéra- 
tion des  réflexes  et  par  l'existence  d'atrophie,  de  la  paraplégie  symptomatique 
dune  maladie  de  Little,  d'une  diplégie  cérébrale,  d'un  mal  de  Pott  :  elle  se 
distingue  de  Yhémiplêgie  cérébrale  infantile,  qui  dans  la  forme  complète, 
dans  la  forme  monoplégique,  ou  dans  la  forme  compliquée  d'atrophie  des 
membres,  est  toujours  spasmodique  et  souvent  accompagnée  de  débilité  men- 
tale et  de  phénomènes  épileptiques. 

La  myopathie  primitive  progressive  avec  son  début  lent  dans  la 
seconde  enfance,  affectant  surtout  la  racine  des  membres,  quelquefois  la 
face,  avec  la  pseudo-hypertrophie  qui  dans  certaines  formes  atteint  les 
muscles  paralysés,  avec  sa  progression  symétrique,  systématique,  ne  pour- 
rait être  confondue  qu'à  un  examen  fort  superficiel  avec  les  vestiges  d'une 
paralysie  infantile  diffuse  :  si  l'incertitude  devait  persister  dans  des  cas 
exceptionnels,  l'examen  électrique  démontrant  l'absence  de  réaction  île 
dégénérescence  lèverait  les  doutes  en  faveur  de  la  myopathie  primitive. 

La  paralysie  infantile  à  sa  période  atrophique  sera  rarement  dans  le  cas 
d'être  distinguée  de  Y  atrophie  musculaire  progressive  du  type  Aran- 
Duchenne,  maladie  non  observée  dans  l'enfance,  que  l'on  reconnaîtrait, 
abstraction  faite  des  autres  symptômes,  à  son  début,  ou  à  la  prédominance  de 
l'atrophie  dans  les  petits  muscles  des  mains,  et  cà  l'existence  de  tremblements 
fibrillaires  dans  les  muscles  atrophiés. 

L'amyotrophie  symptomatique  de  l'affection  décrite  sous  le  nom  de 
polynévrite  subaiguë,  consécutive  à  une  maladie  infectieuse  ou  à  une  intoxi- 
cation, se  distinguerait  au  point  de  vue  clinique  assez  facilement  de  la  para- 
lysie atrophique  infantile  :  elle  est  généralisée,  symétrique,  va  en  décroissant 
de  la  périphérie  des  membres  à  leur  insertion  ;  elle  s'accompagne  presque 
constamment  de  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité;  les  muscles  et  les 
troncs  nerveux  sont  douloureux  à  la  pression  ;  quelquefois  les  nerfs  crâniens 
participent  à  la  paralysie;  enfin  l'affection  peut  être  curable. 

Vamyotrophie  neurotique  de  la  forme  Charcot-Marie,  avec  son  évo 
lotion  lentement  progressive,  et  sa  physionomie  toute  particulière,  offre  une 
série  de  caractères  qui  permettent  de  la  différencier  de  la  paralysie  infantile 
à  forme  paraplégique  :  début  de  l'atrophie  par  les  petits  muscles  des  pieds, 
atrophie  des  muscles  de  la  jambe,  atrophie  en  jarretière  au-dessous  de  la 
rotule,  steppage  dans  la  marche,  atrophie  des  muscles  interosseux  de  la  main, 
main  en  griffe,  tremblements  fibrillaires  dans  les  muscles  symétriquement 
atrophiés.  La  paralysie  infantile  se  distinguera  aisément,  le  cas  échéant,  de 
l'amyotrophie  familiale  récemment  mise  en  lumière  par  Hoffmann  (Deutsch. 
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Zcitschr.  /'.  Nervenheilkunde,  1895,  p.  427),  débutant  dans  la  première 
année  de  la  vie  cl  se  terminant  par  la  mort  dans  les  quatre  premières  années,  se 
caractérisant  par  une  paralysie  atrophique,  symétrique, ascendante,  commen- 
çant par  les  membres  inférieurs,  el  gagnant  progressivement  les  muscles  du 
dos,  du  tronc,  du  cou,  des  membres  supérieurs. 

Lorsque  la  paralysie  infantile  a  laissé  à  sa  suite  le  pied  bot,  ce  pied  bot 
présente  une  laxité  plus  grande  des  ligaments  que  le  pied  bot  congénital, 
où  la  raideur  articulaire  s'oppose  plus  énergiquemeht  au  redressement;  les 
déformations  osseuses  sont  plus  marquées  dans  le  pied  bot  congénital;  dans 
le  pied  bot  paralytique,  les  troubles  trophiques,  l'arrêt  de  développement,  le 
raccourcissement  du  membre  sont  plus  accentués.  Lorsque  le  pied  bot  est 
double,  souvent  il  existe  dans  le  pied  bot  paralytique  des  déformations  de 
sens  contraire  dans  les  deux  jambes,  tandis  que  dans  le  pied  bot  congénital  les 
déformations  sont  habituellement  de  même  sens.  La  connaissance  des  anté- 
cédents, l'existence  de  paralysies  existant  sur  d'autres  parties  du  corps,  con- 
firmeront souvent  le  diagnostic  de  pied  bot  paralytique. 

La  luxation  de  la  hanche,  résultat  d  une  paralysie  infantile  des  muscles 
périartieulaires,  est  accompagnée  d'une  atrophie  des  muscles  fessiers,  et  géné- 
ralement d'atrophies  portant  sur  un  ou  plusieurs  segments  de  membre. 

Anatomie  pathologique.  —  Anatomiquement,  la  paralysie  infantile 
correspond  à  une  myélite  aiguë  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  abou- 
tissant à  l'atrophie  des  cellules  ganglionnaires:  les  altérations  nerveuses, 
musculaires  et   osseuses  sont  la  résultante  de  la  poliomyélite. 

Les  altérations  médullaires  varient  suivant  qu'on  les  observe  peu  de 
temps  après  le  début  des  accidents  ou  bien  tardivement. 

1°  Lésions  récentes.  —  Quand  la  mort  est  survenue  quelques  jours  ou 
quelques  mois  après  l'apparition  de  la  maladie,  on  trouve  dans  la  moelle  de 
petits  foyers  de  ramollissement  inflammatoire,  siégeant  au  sein  de  la  corne 
antérieure,  qu'ils  occupent  partiellement  à  la  région  antéro-interne  ou 
antéro-externe  ou  bien  totalement,  de  préférence  à  la  zone  dorso-lom- 
baire.  Ces  foyers,  d'une  hauteur  de  1  centimètre  à  1  centimètre  1/2,  uniques 
ou  bien  au  nombre  de  2  à  4,  et  disposés  en  chapelets,  sont  unilatéraux  ou 
bien  siègent  des  deux  côtés  de  la  moelle  :  mais  dans  ce  dernier  cas  ils  sont 
rarement  symétriques.  Autour  d'eux  il  existe  dans  la  moelle  une  hyperémie 
plus  ou  moins  accentuée. 

A  un  faible  grossissement,  ces  foyers  de  ramollissement  se  caractérisent 
par  un  aspect  trouble  de  la  partie  de  la  substance  grise  intéressée  :  dans 
cette  zone  trouble,  certaines  cellules  nerveuses  ont  complètement  disparu, 
d'autres  sont  en  voie  d'atrophie  simple,  d'autres  en  voie  d'atrophie  avec 
transformation  granuleuse  ou  pigmentaire;  quelques-unes  ont  subi  une  tumé- 
faction considérable  et  sont  transformées  en  un  bloc  amorphe  :  leurs 
noyaux  ne  sont  plus  colorables:  leurs  prolongements  s'effacent.  De  nombreux 
corps  granuleux  se  montrent  dans  les  espaces  périvasculaires,  dans  les 
mailles  du  tissu  nerveux,  ou  dans  les  espaces  où  le  tissu  a  été  dissocié  par 
une  sorte  d'exsudat  inflammatoire;  dans  les  parties  altérées,  lesartériolesont 
leurs  lumières  dilatées  et  leurs  parois  épaissies  entourées  d'une  couche  de 
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leucocytes;  dans  les  cas  tout  à  fait  récents,  on  pourrait  observer  leur  obtu- 
ration par  thrombose.  On  constate  de  l'hypergenèse  de  la  névroglie  dont  les 
libres  sont  souvent  amincies  et  variqueuses.  Dans  les  racines  nerveuses, 
dépendant  de  la  corne  malade,  il  se  fait  une  atrophie  dégénérative  des  tubes 
nerveux  ;  quelques-uns  sont  réduits  à  la  gaine  de  Schwann  :  cette  raréfaction 
des  libres  des  racines  antérieures  s'observe  jusque  dans  leur  trajet  intra- 
médullaire.  Ces  loyers  de  myélite  aiguë  ne  dépassent  pas  ordinairement  en 
arrière  le  col  de  la  corne  antérieure;  quelquefois  cependant  ils  empiètent  sur 
la  partie  a  voisinante  du  cordon  antérieur  ou  du  cordon  antéro-latéral,  où 
Ton  voit  alors  les  vaisseaux  dilatés  engainés  de  cellules  rondes,  les  tubes 
nerveux  altérés,  la  myéline  segmentée.  La  propagation  de  l'inflammation  de 
la  corne  antérieure  aux  parties  voisines  trouverait,  d'après  Marie  et  Gold- 
scheider,  son  explication  dans  la  distribution  vasculaire  de  la  région  :  la 
corne  antérieure  est  irriguée  dans  sa  partie  interne  par  l'artère  du  sillon 
antérieur,  dans  sa  partie  externe  par  les  artères  radiculaires  antérieures; 
chacune  de  ces  artères  fournit  des  ramifications  à  la  substance  blanche  voi- 
sine, qui  peut  participer  à  l'inflammation  de  l'un  ou  l'autre  de  ces  terri- 
toires vasculaires.Dans  la  majorité  des  cas,  c'est  la  zone  tributaire  de  l'artère 
centrale  de  la  corne  antérieure  qui  est  intéressée  par  l'inflammation. 

Dans  un  cas  rapporté  par  Money  où  la  mort  survint  d'une  façon  très 
précoce,  16  jours  après  le  début  des  accidents,  il  existait  une  hyperémie 
considérable  au  niveau  du  renflement  lombaire  ;  les  cornes  antérieures  en 
cette  région  étaient  infiltrées  par  des  globules  blancs  en  si  grand  nombre, 
qu'ils  masquaient  les  cellules  ganglionnaires. 

Dans  un  autre  cas  où  l'autopsie  fut  pratiquée  10  jours  après  le  début  des 
phénomènes  paralytiques,  Redlich  (Wien.  mecl.  Wochensdir.,  avril  189i) 
trouva  le  processus  inflammatoire  étendu  non  seulement  aux  cornes  anté- 
rieures, mais  encore  en  certains  points  à  la  substance  blanche  :  les  vais- 
seaux des  cornes  antérieures  étaient  très  dilatés  ;  par  places  on  constatait 
des  hémorragies  miliaires  ;  les  parois  vasculaires  étaient  infiltrées  de  leuco- 
cytes ;  ceux-ci  pénétraient  le  parenchyme  des  cornes  antérieures  ;  les  cellules 
ganglionnaires  étaient  dégénérées  et  atrophiées. 

On  s'est  demandé  quel  était  le  point  de  départ  de  ces  lésions  :  pour 
Charcot  et  Joffroy,  il  s'agirait  d'une  myélite  parenchymateuse.  la  lésion  des 
cellules  ganglionnaires  étant  primitive;  pour  Roger  et  Damaschino,  l'inflam- 
mation d'origine  vasculaire  atteindrait  d'abord  la  névroglie,  les  cellules 
n'étant  touchées  que  secondairement;  Leyden,  se  basant  sur  l'existence 
fréquente  des  lésions  des  cordons  blancs  voisins  de  la  substance  blanche, 
attribue  la  paralysie  infantile  a  une  myélite  diffuse,  avec  prédominance  sur 
les  cellules  des  groupes  ganglionnaires  antérieurs.  Marie  tend  à  donner  à  la 
maladie  une  origine  vasculaire,  la  systématisation  étant  en  rapport  avec  les 
vaisseaux  atteints  :  c'est  également  la  conclusion  à  laquelle  arrive  Siemerling 
{Arch.  fur  Psych.,  1894)  d'après  l'étude  de  deux  cas  où  l'autopsie  suivit 
d'assez  près  le  début  de  la  paralysie;  suivant  cet  auteur,  le  rôle  principal  dans 
la  pathogénie  de  l'affection  est  joué  par  l'inflammation  du  tissu  interstitiel 
dans  la  région  des  vaisseaux,  notamment  dans  le  domaine  des  rameaux  de 
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l'artère  spinale  antérieure.  H  peut  arriver,  comme  en  témoigne  un  cas  de 
Roger  etDamaschino,  que  la  moelle  paraisse  saine  à  I  oeil  nu  en  des  régions 
où  l'examen  microscopique  révèle  des  lésions  cellulaires  marquées. 

2°  Lésions  tardives.  —  Très  rarement  l'autopsie  a  eu  lieu  dans  les  pre- 
miers temps  qui  ont  suivi  la  phase  aiguë  :  aussi  sont-ee  les  lésions  tardives, 
observées  un  nombre  d'années  plus  ou  moins  considérable  après  le  début  de 
la  paralysie,  qui  sont  le  mieux  connues  :  mais  ce  sont  là  modifications  banales, 
cicatricielles  ou  dégénératives,  permettant  d'expliquer  en  bloc  les  symptômes 
et  les  altérations  de  la  phase  atrophique,  mais  apprenant  peu  de  chose  sûr 
la  genèse  et  le  mode  (le  dehut  des  lésions. 

Lorsque  le  sujet  a  succombé  plusieurs  année-  après  le  début  d'une 
paralysie  infantile,  la  moelle  présente  dans  les  régions  correspondant  aux 
membres  atrophiés  (\e<  lésions  très  caractérisées  :  ces  lésions  existent  sous 
forme  de  foyers  unilatéraux  ou  bilatéraux,  généralement  asymétriques, 
uniques  ou  multiples:  habituellement  au  niveau  d'un  foyer,  lorsque  ce  foyer 
est  unilatéral,  la  moelle  est  moins  développée,  et  cette  atrophie  porte  prin- 
cipalement, à  l'œil  nu,  sur  la  corne  grise  antérieure;  sur  une  tranche  mince, 
on  constate  que  la  moelle,  dans  les  parties  altérées,  présente  une  translucidité 
particulière,  surtout  au  niveau  de  la  substance  grise. 

Dans  la  substance  grise  des  cornes  antérieures,  les  grandes  cellules 
altérées  ont  habituellement  disparu:  tout  au  plus  trouve-t-on  comme  vestiges 
de  ces  cellules  quelques  blocs  protoplasmiques,  arrondis,  ohtus,  prenant 
fortement  le  colorant,  quelquefois  pigmentés,  dépourvus  de  prolongements  ; 
sont  plongées  dans  un  tissu  h'hrillaire  à  noyaux  résultant  de 
lhyperplasie  de  la  névroglie,  et  formant  quelquefois  un  tissu  fibroïde  très 
sent'1  ;  au  sein  de  ces  foyers,  les  corps  amyloïdes  se  montrent  très  abondants; 
les  vaisseaux,  dont  la  lumière  est,  soit  rétrécie  et  quelquefois  oblitérée,  soit 
très  dilatée,  ont  leurs  parois  notablement  épaissies,  surtout  au  niveau  de  la 
tunique  externe.  Les  libres  nerveuses  qui  normalement  sillonnent  en  tous 
sens  la  corne  antérieure,  sont  amincies,  raréfiées  ;  quelquefois  elles  ont 
complètement  disparu.  Les  limites  de  la  substance  grise  et  de  la  substance 
blanche  ne  sont  pas  toujours  très  nettes.  Très  souvent  au  niveau  des  foyers 
d'atrophie  de  la  corne  antérieure  on  trouve  par  rapport  au  côté  sain  une 
diminution  de  volume  du  cordon  latéral,  du  cordon  postérieur,  de  la  corne 
postérieure  et  quelquefois  de  la  colonne  de  Clarke  ;  cette  diminution  de 
volume  tient  à  des  facteurs  multiples,  se  combinant  de  diverses  façons  :  sclé- 
rose des  cordons,  analogue  à  la  sclérose  des  cornes  antérieures,  destruction 
d'un  certain  nombre  de  fibres  et  de  cellules,  dégénération  ascendante.  C'est 
peut-être  par  la  dégénération  ascendante  que  l'on  pourrait  expliquer  les  cas 
où  Ton  a  constaté  un  développement  un  peu  moindre  des  régions  psycho- 
motrices de  l'écorce  cérébrale,  correspondant  aux  membres  paralysés  (San- 
der,  Rumpf,  Colella.  Sibut,  Fornario). 

Les  racines  antérieures  partant  des  cornes  malades  sont  atrophiées  au 
point  quelles  présentent  quelquefois  un  volume  trois  ou  quatre  fois  moindre 
que  du  côté  sain;  tandis  que  certains  auteurs  ont  trouvé  dans  ces  racines 
une  sclérose  périfasciculaire  très  accentuée,  d'autres  (Joffroy  et  Achard)  ont 
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simplement  constaté  une  diminution  dans   le  nombre  des  tubes  nerveux. 

Les  troncs  des  nerfs  mixtes  correspondant  aux  parties  paralysées  sont 
souvent  diminués  de  volume;  on  y  trouve  comme  dans  les  racines  antérieures 
des  tubes  dégénérés,  des  tubes  vides,  d'autres  ne  présentant  plus  que  des 
vestiges  de  myéline;  les  tubes  grêles  sont  plus  nombreux  que  dans  les  nerfs 
sains  :  MM.  Jofïïoy  et  Achard  n'ont  pas  décelé  dans  les  nerfs  les  lésions  de 
sclérose  que  d'autres  auteurs  y  décrivaient. 

L'atrophie  des  racines  motrices  et  des  nerfs  mixtes,  correspondant  aux 
régions  malades,  s'explique  par  l'atrophie  et  la  disparition  des  tubes  nerveux 
correspondant  aux  cellules  ganglionnaires  détruites  ou  altérées,  soit  que  la 
maladie  ait  primitivement  frappé  dans  son  ensemble  tout  le  neurone  périphé- 
rique, cellule  et  expansion  cylindraxile,  soit  que  l'altération  primitive  du 
corps  du  neurone  ait  amené  secondairement  la  dégénérescence,  l'atrophie  et 
la  destruction  du  prolongement  cylindraxile  et  de  son  enveloppe  myélinitique. 

Les  lésions  musculaires,  conséquence  fatale  et  irrémédiable  des  altéra- 
tions définitives  des  cornes  antérieures,  sont  constantes  dans  les  muscles 
correspondant  aux  parties  atrophiées  de  la  moelle  :  elles  sont  identiques  à 
celles  que  réalise  la  section  d'un  tronc  nerveux. 

Dans  le  membre  paralysé,  les  muscles  atteints  semblent  avoir  totalement 
disparu;  ou  bien  ils  sont  transformés  en  une  masse  molle,  jaunâtre,  à 
laquelle  de  petits  faisceaux  musculaires  normaux,  éparpillés  ça  et  la,  donnent 
quelquefois  un  aspect  bigarré  ;  les  faisceaux  musculaires  disparus  sont  fré- 
quemment remplacés  par  du  tissu  adipeux  ou  fibre-adipeux,  plus  ou  moins 
luxuriant.  Cette  dégénérescence  musculaire  et  cette  lipomatose  interstitielle, 
considérées  autrefois  comme  la  lésion  primitive  et  essentielle  de  la  paralysie 
infantile,  avaient  fait  donner  à  l'affection  le  nom  de  paralysie  atrophique 
graisseuse  de  l'enfance.  Quelquefois  les  muscles  malades,  d'aspect  nacré, 
et  réduits  à  l'état  de  lames,  sont  plongés  dans  une  gangue  fibreuse,  dense, 
résistante.  Ces  différents  aspects  peuvent  se  rencontrer  avec  des  transitions 
dans  un  même  membre. 

L'examen  microscopique  du  muscle  montre  que  la  lésion  essentielle 
réside  dans  la  destruction  progressive  d'un  plus  ou  moins  grand  nombre  de 
faisceaux  musculaires  primitifs  :  la  striation  s'efface,  la  myosine  se  frag- 
mente, les  noyaux  se  multiplient,  puis  le  faisceau  dégénéré  disparait.  La 
gangue  conjonctive  et  vasculaire  normale  du  faisceau  dégénéré  est  respectée  ; 
dans  les  points  où  le  faisceau  primitif  a  disparu,  souvent  il  se  fait  dans  le 
tissu  interstitiel  une  accumulation  en  séries  linéaires  de  vésicules  adipeuses  : 
c'est  dans  le  tissu  interstitiel  aussi  que  se  développe  le  processus  de  sclérose, 
qui  transforme  quelquefois  une  partie  du  muscle  en  une  sorte  de  tissu  cica- 
triciel. A  côté  des  faisceaux  dégénérés,  on  peut  voir  par  places  des  faisceaux 
présentant,  avec  une  ébauche  de  striation,  une  prolifération  marquée  de 
leurs  noyaux.  Enfin,  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  faisceaux  primitifs, 
d'une  dimension  supérieure  à  la  dimension  normale  et  dont  les  fibres  sont 
hypertrophiées  :  tandis  que  Déjerine  attribue  cette  hypertrophie  a  une  hyper- 
activité  compensatrice,  Erb  la  considère  comme  la  première  phase  d'un 
processus  qui  aboutira  à  l'atrophie,  Joffroy  et  Achard  y  voient  une  forme  de 
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dégénérescence,  liée  à  une  altération  des  cellules  ganglionnaires,  n'allant 
pas  jusqu'à  leur  destruction. 

Les  vaisseaux  sanguins,  artériels  et  veineux,  dans  le  membre  atteint, 
sent  frappés  d'atrophie  et  réduits  de  calibre,  souvent  dune  façon  consi- 
dérable; leurs  parois  sont  amincies. 

Dans  les  régions  frappées  d'atrophie,  les  os  sont  en  général  diminués  de 
longueur  et  d'épaisseur.  Le  tissu  compact,  suc  la  coupe  transversale  d'un 
os  long,  présente  en  outre  une  épaisseur  plus  régulière  que  normalement; 
les  surfaces  sont  plus  arrondies,  les  crêtes  effacées  :  ces  aspects  tiennent  en 
partie  à  ce  que  l'os  a  cessé  de  subir  les  effets  des  insertions  et  des  efforts 
musculaires.  Au  microscope,  on  voit  que  les  systèmes  de  Havers  ont  un 
diamètre  moindre  qu'à  l'étal  normal,  surtout  dans  les  couches  profondes 
(JolVroy  et  Aehard);  au  lieu  de  se  toucher  les  uns  les  autres,  ils  sont  séparés 
par  des  lamelles  osseuses. 

L'atrophie  osseuse  étant  loin  d'être  toujours  proportionnelle  à  l'atrophie 
musculaire,  on  peut  supposer  (pie  la  lésion  médullaire  a  frappé,  suivant  les 
cas,  des  cellules  ganglionnaires  dont  l'action  trophique  s'exerce  plus  spé- 
cialement sur  les  os  ou  sur  les  muscles. 

11  se  peut  ([ne  l'atrophie  du  système  vasculaire  dans  les  régions  paraly- 
sées intervienne  pour  expliquer  en  partie  l'arrêt  d'accroissement  et  l'exi- 
guïté du  membre  atteint  de  paralysie. 

Etiologie.  —  La  paralysie  infantile  est  surtout  une  maladie  du  premier 
âge:  dans  la  majorité  des  cas  elle  se  montre  entre  12  et  18  mois;  plus 
rarement  elle  survient  dans  le  cours  de  la  ")e  ou  de  la  4e  année.  Elle  frappe 
indistinctement  les  deux  sexes;  d'après  Duchenne  (de  Boulogne),  souvent  son 
apparition  coïnciderait  avec  L'époque  d'une  éruption  dentaire.  L'hérédité 
névropathique  semble  agir  comme  cause  prédisposante  en  créant  une  débilité 
particulière  du  système  nerveux.  La  paralysie  infantile  semble  bien  être  le 
résultat  d'une  maladie  générale  infectieuse.  Cette  opinion,  dont  Strùmpell  en 
Allemagne  et  Marie  en  France  se  sont  faits  les  champions  autorisés,  il  y  a 
quelques  années,  doit  être  aujourd'hui  généralement  acceptée.  Quelquefois 
elle  apparaît  au  décours  d'une  maladie  notoirement  infectieuse,  telle  que 
rougeole,  scarlatine,  variole,  oreillons,  furonculose. 

Dans  les  cas  où  elle  survient  primitivement,  les  accidents  généraux  qui 
marquent  le  début  et  la  première  phase  de  l'affection  sont  bien  ceux  que 
l'on  observe  dans  toutes  les  infections  fébriles  de  l'enfance. 

Un  des  arguments  décisifs  en  faveur  de  la  nature  infectieuse  de  la  polio- 
myélite aiguë  de  l'enfance  est  la  nature  épidémique  de  la  maladie  :  Cordier  en 
observa  en  deux  mois,  à  Sainte-Foy-l'Argentière,  15  cas  sur  une  population  de 
1500  habitants;  Leegard  dit  que  dans  la  petite  ville  de  Mandai,  en  Norwège, 
8  cas  se  produisirent  en  un  peu  plus  de  1  mois;  Medin  (de  Stockholm)  en 
relate  44  observés  par  lui  dans  le  seul  mois  de  novembre;  à  ce  propos  il 
rappelle  que  Bergenholtz  avait  vu  une  petite  épidémie  de  13  cas  à 
Umea  A  tous  ces  exemples  cités  par  Marie  à  l'appui  de  l'origine  infectieuse 
de  la  paralysie  infantile,  on  pourrait  en  ajouter  quelques  autres  plus  récents. 
Dans   une  petite  commune  des  environs   de  Florence,    Pierraccini  vit   en 
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15  jouis  se  développer  7  easde  paralysie  infantile  (Lo  Speriment.,  1895).  An- 
drew Macphail  (Brit.  med.  Journal.  Dec.  1894)  et  Caverly  (Médical Record, 
Dec.  1894)  rapportent  l'histoire  d'une  épidémie  de  maladie  nerveuse  aiguë  qui 

sévit  sur  les  entants  dans  l'Etat  de  Vermont,  au  Canada  :  en  3  ou  4  mois, 
120  enfants  furent  frappés;  on  songea  d'abord  à  une  épidémie  de  méningite 
cérébro-spinale;  puis  on  se  rattacha,  avec  raison,  semble-t-il,  à  l'hypothèse 
dune  poliomyélite  aiguë,  dont  la  majorité  des  cas  présentaient  d'ail- 
leurs le  début  fébrile  classique  et  les  symptômes  paralytiques;  d'ailleurs, il 
semble  s'être  produite  côté  des  cas  épidémiques  de  poliomyélite  des  cas épidé- 
miques  de  méningite  cérébro-spinale:  la  plupart  des  enfants  atteints  avaient 
moins  de  6  ans;  15  avaient  plus  de  14  ans:  l'épidémie  frappa  également 
les  animaux  domestiques. 

La  démonstration  directe  de  la  nature  infectieuse  de  la  paralysie  infantile 
par  la  méthode  des  cultures  et  par  la  recherche  des  microbes  dans  les  tissus 
ou  dans  la  moelle  chez  des  enfants  morts  de  paralysie  infantile  à  la  phase 
aiguë,  sera  difficile,  la  mort  ne  survenant  presque  jamais  à  cette  période. 
Mais,  en  la  question,  les  récentes  recherches  sur  les  myélites  infectieuses 
expérimentales  de  Manfredi  et  Traversa,  de  Charrin,  de  Yaillard  et  Vincent, 
de  Vincent,  de  Roger,  de  Bourges,  deWidal  et  Besançon,  apportent  des  argu- 
ments qui  valent  la  démonstration  directe.  Des  cultures  microbiennes  intro- 
duites dans  le  sang  ont  pu  chez  les  animaux  inoculés  produire,  souvent  au 
milieu  de  phénomènes  fébriles,  des  accidents  nerveux,  fréquemment 
d'ordre  paralytique  et  atrophiquc,  dont  la  raison  était  fournie  par  l'existence 
de  lésions  médullaires;  ces  lésions  se  localisent  d'une  façon  très  prépondé- 
rante sur  les  cellules  ganglionnaires  des  cornes  antérieures  ;  les  vaisseaux  et 
la  névroglie  sont  en  général  respectés  à  la  phase  aiguë,  ou  faiblement  inté- 
ressés; à  ce  point  de  vue,  la  susceptibilité  de  ces  cellules  vis-à-vis  des  agents 
infectieux  est  particulièrement  évidente  dans  les  expériences  de  Roger. 
Quelquefois  la  myélite  expérimentale  parait  bien  être  liée  à  l'existence  de 
microbes  dans  la  moelle  :  tel  est  le  cas  pour  le  coli-bacille  qui  a  toujours 
été  trouvé  par  Thoinot  et  Masselin  dans  la  moelle  des  animaux  morts  paraly- 
tiques après  inoculation  de  ce  microbe.  D'autres  fois,  la  moelle  ne  recèle 
de  microbes  à  aucun  moment ,  et  il  semble  que  la  lésion  des  éléments  ner- 
veux soil  le  résultat  de  l'action  des  toxines,  sécrétées  dans  un  organe  plus 
ou  moins  éloigné.  Widal  et  Besançon  sur  110  lapins  inoculés  avec  le  strep- 
tocoque ont  vu  survenir  7  fois  des  paralysies,  sans  que  le  microbe  ait  jamais 
été  trouvé  dans  la  moelle. 

Si  l'origine  microbienne  de  la  paralysie  infantile  est  certaine,  la  nature 
des  microbes  en  cause  et  son  mode  d'action  demeurent  inconnus. 

La  paralysie  infantile  est-elle  le  résultat  d'une  colonisation  virulente  dans 
la  moelle,  ou  l'effet  d'un  poison  qui  agit  éleetivement  sur  les  cellules  gan- 
glionnaires? Dans  un  cas  de  mvélite  surai^uëdes  cornes  antérieures,  survenue 
au  cours  dune  variole  et  ayant  cliniquement  revêtu  l'aspect  de  la  paralysie 
de  Landry,  MM.  Œttinger  et  Marinesco  décelèrent  dans  des  leucocytes  épais 
dans  la  substance  grise  ou  dans  la  paroi  des  vaisseaux,  des  microbes  qui 
semblaient  morphologiquement  se  rapprocher  du  streptocoque  (Soc.  de  Bio- 
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logie,  1895).  S'agit-il  (rime  infection  univoque,  toujours  la  même,  se  pro- 
duisant d'emblée-,  dans  les  cas  primitifs,  survenant  à  litre  d'infection  secon- 
daire, lorsque  la  paralysie  infantile  complique  une  maladie  déterminée? 
Cette  Infection  univoque  est-elle  le  l'ait  d'un  agent  microbien  banal  ou  d'un 
élément  spécial?  Le  pouvoir  de  réaliser  la  paralysie  infantile  appartient-il  à 
plusieurs  espèces  microbiennes,  qu'il  s'agisse  d'espèces  banales  comme  le 
cuti-bacille,  le  streptocoque,  ou  d'espèces  inconnues  propres  aux  différentes 
maladies  telles  que  la  rougeole,  la  varicelle,  etc.  ,  au  cours  desquelles  est 
apparue  la  paralysie  infantile?  Ce  sont  autant  de  questions  que  Ton  doit 
actuellement  se  borner  à  poser  :  mais  il  est  permis  de  se  demander  si,  dans 
certaines  conditions  de  virulence  et  d'infection,  une  espèce  banale,  peut-être 
toujours  la  même,  n'est  point  capable  de  fabriquer  des  poisons  qui  impres- 
sionnent plus  spécialement  certains  éléments  du  système  nerveux::  peut-être 
ces  conditions  de  virulence  se  trouvent-elles  plus  particulièrement  réalisées 
lorsque  la  paralysie  infantile  sévit  sous  forme  épidémiquo.  Jl  est  à  noter  que 
dans  l'épidémie  de  Vermont,  citée  plus  haut,  il  se  produisit,  à  côté  de  cas 
nombreux  de  paralysie  infantile,  des  cas  de  méningite  cérébro-spinale  dont 
l'agent  pathogène  habituel  semble  bien  être  le  pneumocoque. 

D'après  plusieurs  auteurs,  Strûmpell,  P.  Marie,  certaines  encéphalopa- 
thies  de  l'enfance,  dont  une  des  conséquences  les  plus  fréquentes  est  l'hémi- 
plégie spasmodique,  reconnaîtraient  comme  la  paralysie  infantile  une  origine 
infectieuse  :  une  infection  identique  pourrait  porter  ses  effets,  suivant  les 
cas,  soit  sur  la  moelle,  soit  sur  l'encéphale;  Strûmpell,  pensant  que  la  loca- 
lisation cérébrale  se  systématise  dans  la  substance  grise  des  circonvolutions, 
applique  à  ces  encéphalopathies  d'origine  infectieuse  le  nom  de  polio-encé- 
phalite, par  analogie  avec  la  poliomyélite.  Marie  cite  une  observation  due  à 
Môbius,  où  l'on  vit  deux  jeunes  enfants,  frère  et  sœur,  atteints  simul- 
tanément, après  quelques  jours  de  lièvre,  l'un  de  paralysie  spinale  atro- 
phique,  l'autre  d'hémiplégie  spasmodique.  Dans  le  cas  de  Redlich  auquel  il 
a  été  fait  allusion  plus  haut,  on  trouva  chez  un  enfant  de  5  mois,  mort 
avec  des  troubles  de  la  respiration  et  de  l'aphonie  au  cours  de  la  période 
aiguë  d'une  paralysie  infantile,  outre  les  lésions  spinales  déjà  indiquées,  des 
foyers  d'inflammation  groupés  autour  des  vaisseaux  dans  la  moelle  allongée 
et  de  petits  foyers  dans  le  pédoncule  cérébral ,  les  ganglions  centraux  et 
le  centre  ovale  ;  on  constata  des  lésions  de  dégénérescence  dans  plusieurs 
nerfs,  entre  autres  le  phrénique,  le  récurrent;  il  s'agissait  bien  là  de  lésions 
diffuses  du  système  nerveux. 

La  paralysie  infantile  doit  être  assimilée  d'une  façon  plus  certaine  avec 
quelques-uns  des  faits  désignés  sous  le  nom  de  paralysie  spinale  aiguë  de 
l'adulte,  l'affection  ressortissant  dans  ces  faits  à  une  myélite  aiguë  des  cornes 
antérieures  ;  peut-être  la  fréquence  bien  plus  grande  delà  poliomyélite  aiguë 
chez  l'enfant  résulte-t-elle  d'une  vulnérabilité  plus  marquée  de  la  substance 
grise  pendant  les  premières  périodes  de  la  vie  (Marie).  La  preuve  de  l'iden- 
tité des  deux  affections,  si  besoin  en  était,  pourrait  être  fournie  par  l'épi- 
démie du  Canada  citée  plus  haut,  où  l'on  voit  la  paralysie  spinale  frapper, 
en  même  temps  que    de   nombreux  enfants,  quelques  adolescents.  Jl  est 
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probable  que  dans  certains  cas  la  polynévrite  aiguë  ou  subaiguë  peut  être 
réalisée  par  les  mêmes  influences  toxiques  ou  infectieuses  que  la  poliomyé- 
lite :  dans  ces  cas,  la  cause  morbide  semble  agir  primitivement  ou  principa- 
lement sur  les  nerfs  périphériques,  les  lésions  observées  dans  les  cellules 
ganglionnaires  étant  secondaires  aux  altérations  de  leurs  expansions  cylin- 
draxiles,  ou  bien  elle  impressionne  à  la  fois,  à  des  degrés  divers,  le  corps 
du  neurone  et  son  prolongement.  Il  semble  néanmoins  que  les  infections 
aient  dans  l'enfance  une  prédilection  plus  marquée  pour  le  système  ner- 
veux central;  Hammond (Med.  Rec,  1895,  p.  655),  cependant,  a  décrit 
récemment  une  épidémie  de  10  cas  de  polynévrite  aiguë  qui  a  frappé  des 
enfants  âgés  de  5  mois  à  2  ans  :  le  développement  symétrique  et  pro- 
gressif de  la  paralysie  et  de  troubles  de  la  sensibilité,  l'hyperesthésie  le  long 
des  troncs  nerveux,  l'amélioration  ou  la  guérison  dans  la  plupart  des  faits 
ont  autorisé  l'auteur  à  porter  le  diagnostic  de  polynévrite.  D'après  Blizzard, 
les  faits  de  paralysie  infantile,  où  la  guérison  se  fait  complètement  après 
un  délai  plus  ou  moins  long,  devraient  être  rattachés  à  la  névrite  mul- 
tiple plutôt  qu'à  une  affection  médullaire  :  cette  assertion  demanderait  à  être 
confirmée. 

Quant  aux  reprises  d'amyotrophie  qui  se  manifestent  quelquefois,  comme 
il  a  été  dit,  sous  forme  aiguë,  subaiguë  ou  chronique,  chez  des  individus 
atteints  de  paralysie  infantile  ancienne,  leur  interprétation  est  obscure.  Il 
est  difficile  d'admettre  avec  Marie  qu'il  s'agisse  dans  ces  cas  d'un  réveil 
de  colonies  microbiennes  immobilisées  depuis  un  nombre  d'années  plus  ou 
moins  grand  dans  les  foyers  cicatriciels.  Est-ce  une  nouvelle  infection  qui 
se  localise  sur  les  cellules  ganglionnaires,  en  raison  de  la  prédisposition 
locale  créée  par  la  première  atteinte?  est-ce  une  cause  banale  qui  réveille  un 
processus  morbide,  en  apparence  éteint,  dans  les  grandes  cellules  touchées  à 
la  période  d'invasion  par  le  poison  microbien  ? 

Traitement.  —  A  la  période  d'invasion  de  la  maladie,  le  traitement  ne 
peut  être  que  symptomatique  :  suivant  les  indications,  il  utilisera  les  moyens 
employés  en  médecine  infantile  contre  la  fièvre,  les  troubles  gastro-intesti- 
naux, les  phénomènes  nerveux  généraux,  les  convulsions,  signes  vulgaires 
de  l'infection  en  cause  ;  contre  l'infection  elle-même,  l'antisepsie  interne 
peut  être  tentée. 

Lorsque  les  phénomènes  paralytiques  annoncent  la  localisation  médul- 
laire, la  thérapeutique  dirige  contre  le  processus  inflammatoire  qui  se 
déroule  dans  la  moelle  les  ressources  de  sa  médication  antiphlogistique  ou 
révulsive  :  ventouses  sèches  ou  scarifiées,  ou  bien  frictions  mercurielles  le 
lono-  de  la  colonne  vertébrale,  calomel  à  l'intérieur,  bains  de  vapeur  ou  bains 
d'air  chaud  (J.  Simon),  enveloppements  ouatés,  enveloppements  sinapisés 
des  membres,  application  sur  la  colonne  vertébrale  de  teinture  d'iode  ou 
d'huile  de  croton  mitigée,  de  pointes  de  feu,  de  sangsues. 

Pour  a^ir  sur  le  système  excito-moteur  malade,  quelques  médecins 
conseillent  à  la  phase  aiguë  l'ergotine,  soit  en  potion,  soit  en  injections  sous- 
cutanées  (15  à  20  centigr.,  5  fois  par  jour),  la  strychnine  (1/2  inilligr.  de 
sulfate   de    strychnine    en   potion   dans  la  journée)    ou   la   noix  vomique 
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(5-5  gouttes  de  teintures):  ces  médicaments  donl  l'efficacité  esl  douteuse  doi- 
vent rire  maniés  avec  une  extrême  prudence.  Les  pratiques  révulsives  ne  sont 
réellemenl  indiquées  que  durant  un  temps  assez  court,  au  plus  pendant 
quelques  semaines  :  elles  n'ont  plus  chance  d'action  lorsque  la  phase  de 
régression  touche  à  son  terme,  c'est-à-dire  lorsque  la  paralysie,  après  avoir 
abandonné  un  nombre  plus  on  moins  grand  de  muscles,  se  cantonne  en 
s'accompagnant  d'atrophie  dans  un  membre  ou  un  segmeni  de  membre, 
annonçant  ainsi  la  fin  du  processus  inflammatoire  dans  la  moelle,  et  l'instal- 
lation d'altérations  à  peu  près  irrémédiables,  séquelles  de  l'inflammation, 
dans  des  régions  pins  on  moins  limitées  des  cornes  antérieures. 

Vélectridté  est  un  des  modes  de  traitement  les  pins  usités  dans  la  para- 
lysie infantile  :  par  l'électricité  appliquée  sur  les  membreson  excite,  en  même 
temps  <pie  la.  fibre  musculaire,  les  nerfs  périphériques;  et  par  l'intermédiaire 
des  nerfs  périphériques  on  peut  espérer  ranimer  la  vitalité  affaiblie  des  cel- 
lules motrices  de  la  moelle,  dans  les  régions  où  leur  altération  est  compa- 
tible avec  la  restauration  partielle  de  leurs  fonctions.  On  agit  en  même  temps 
sur  la  nutrition  des  tissus  et  i\c>  éléments  anatomiques. 

Tandis  que  certains  auteurs  conseillent  de  ne  pas  employer  l'électricité 
avant  que  la  période  de  régression  ne  soit  bien  dessinée,  afin  de  ne  pas 
communiquer  à  la  moelle  enflammée  des  excitations  nuisibles,  d'autres 
recommandent  d'instituer  le  traitement  électrique  dès  le  premier  début  des 
accidents  paralytiques  :  en  tout  cas.  il  parait  prudent  d'attendre  la  fin  de  la 
période  fébrile,  avant  de  commencer  l'application  de  l'électricité. 

Le  traitement  électrique  doit  être  continué  patiemment  durant  des  mois, 
et  parfois  pendant  des  années,  jusqu'à  ce  que  l'amélioration  ait  cessé  défi- 
nitivement de  se  produire  et  que  l'état  demeure  nettement  stationnaire. 

La  réaction  de  dégénérescence  existant  d'une  façon  constante  dans  la 
paralysie  infantile,  les  courants  faradiques  sont  à  rejeter  :  on  s'adressera 
exclusivement  aux  courants  galvaniques  descendants  et  aux  courants  sinu- 
soïdaux ;  comme  il  s'agit  d'enfants  qui  sont  dans  le  cas  d'être  soumis  à  un 
traitement  prolongé,  il  est  indiqué  de  recourir  à  la  méthode  la  moins  doulou- 
reuse possible.  Une  large  plaque  positive  de  v200  centimètres  carrés  envi- 
ron est  placée  à  la  racine  du  membre,  sur  le  trajet  des  troncs  nerveux;  l'ex- 
trémité du  membre  est  plongée  dans  une  cuvette  d'eau  tiède,  où  est  immer- 
gée l'électrode  négative  :  avec  cette  disposition  des  surfaces  la  densité  du 
courant  est  notablement  diminuée  et  la  douleur  atténuée.  L'intensité  donnée 
au  courant  est  de  12  à  15  milliampères  environ,  l'opération  peut  être  répé- 
tée chaque  jour  au  début  pendant  10-15  minutes.  A  la  fin  de  la  séance,  on 
peut  établir  quelques  interruptions  qui  provoquent  des  contractions  salutaires 
du  muscle. 

Le  bain  électrique  à  courants  continus  descendants,  qui  n'est  applicable  que 
dans  les  établissements  éleetrothérapiques,  est  pour  cette  raison  d'un  usage 
plus  difficile  :  le  petit  malade  est  plongé  dans  une  baignoire  en  fonte  émail- 
lée,  remplie  d'eau  tiède  ;  les  électrodes  sont  disposées  de  façon  que  le  cou- 
rant descendant  traverse  les  régions  paralysées.  La  source  d'électricité  doit 
être  puissante  en  raison  de  la  déperdition  de  courant  dans  l'eau:   pour  le 
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courant  continu,  il  faut  user  d'une  batterie  de  80  à  100  éléments  grand 
modèle  et  pour  le  courant  sinusoïdal  d'un  moteur  alternatif  qui  donne  le 
minimum  de  100  volts  aux  bornes.  La  tolérance  pour  le  courant  dans  le 
bain  électrique  est  très  élevée  parce  que  la  surface  d'application  des  élec- 
trodes atteignant  le  maximum,  la  densité  du  courant  en  un  point  donné  est 
minima  :  50-60  milliampères  sont  facilement  supportés  (Gautier  et  Larat. 
Revue  intern.  (T  électrothérapie,  avril  et  mai  1896). 

Dans  l'espoir  de  modifier  la  vascularisation  et  la  nutrition  de  la  moelle 
dans  les  foyers  morbides,  on  a  conseillé  de  faire  passer  les  courants  continus 
par  le  rachis  :  le  pôle  positif  est  appliqué  sur  la  région  de  la  colonne  verté- 
brale correspondant  à  la  portion  altérée  de  la  moelle,  et  le  pôle  négatif  sur  la 
région  sternale;  au  bout  d'une  ou  deux  minutes,  Tordre  d'application  des 
pôles  est  interverti.  On  peut  aussi  appliquer  le  pôle  positif  sur  la  nuque 
et  le  pôle  négatif  sur  le  membre  paralysé.  Pour  atténuer  la  densité  du 
courant,  on  doit  user  d'électrodes  larges;  il  est  important  de  ne  pas  em- 
ployer des  courants  forts;  2,  puis  5,  4,  5  milliampères  suffisent.  Les  séances 
d'électrisation  répétées  2,  3  fois  par  semaine  dureront  de  2  à  5  minutes 
au  début;  elles  seront  ensuite  allongées  graduellement  et  portées  jusqu'à 
20  minutes. 

Le  massage  méthodique  des  membres  paralysés  peut  entretenir  dans  une 
certaine  mesure  la  vitalité  des  muscles  et  le  jeu  des  articulations  ;  les  fric- 
tions sèches  ou  les  frictions  à  l'aide  d'un  liquide  alcoolique  activent  les 
fonctions  et  la  circulation  de  la  peau,  et  s'opposent  au  refroidissement  fré- 
quent dans  les  parties  atrophiées.  La  chaleur,  par  le  moyen  des  bains  chauds 
répétés,  simples  ou  salés,  des  applications  sur  les  membres  malades  de  com- 
presses chaudes,  de  sachets  de  sable  chaud,  par  les  douches  chaudes  locales, 
peut  aider  à  réveiller  la  nutrition  des  muscles  altérés.  Une  gymnastique  appro- 
priée conservera  leur  énergie  aux  faisceaux  respectés  dans  les  muscles  para- 
lysés ;  dans  le  cas  de  paralysie  infantile  du  bras  on  peut  à  intervalles  régu- 
liers attacher  le  bras  sain  pour  obliger  le  petit  malade  à  se  servir  du  bras 
malade  dans  la  mesure  du  possible. 

Les  attitudes  vicieuses  constitueront  à  un  moment  donné  une  véritable 
infirmité  dans  la  paralysie  infantile  :  pour  les  prévenir  en  partie  on  imaginera 
des  appareils  qui  auront  pour  but  de  contre-balancer,  durant  la  nuit  surtout, 
l'action  prédominante  des  muscles  sains  ;  dans  le  cas  fréquent  de  pied  équin 
paralytique,  par  exemple,  on  placera  une  attelle  plantaire  qui  maintiendra 
relevée  la  pointe  du  pied.  Pour  remédiera  la  laxité  extrême  des  articulations 
on  a  eu  quelquefois  recours  à  l'opération  de  Yarthrodèse  qui  a  pour  résultat 
l'ankylose  de  l'articulation. 

Quand  des  déviations  et  des  déformations  définitives  se  sont  produites 
dans  les  membres  et  les  articulations,  on  s'adresse  aux  appareils  orthopé- 
diques variés  qui  ont  été  imaginés  :  il  est  indispensable  que  ces  appareils 
soient  bien  construits  et  bien  appliqués  de  façon  à  ne  pas  entraver  les  mou- 
vements, et  à  ne  pas  constituer  un  obstacle  au  développement  du  membre 
malade. 

Lorsqu'il  reste  dans  le  membre  assez  de  muscles  pour   qu'il  puisse  être 
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encore  de  quelque  utilité,  il  sera  utile  dans  certaines  conditions  d'user  de  la 
ténotomie  pour  rendre  à  ce  membre  une  direction  à  peu  près  normale. 

Des  tentatives  récentes,  très  rares  encore,  ont  été  faites,  au  point  de  vue 
chirurgical,  pour  actionner  les  tendons  des  muscles  atrophiés  par  les  muscles 
demeurés  sains  (Drobnik,  Deutsch.  Zeitsch.  /.  Chir.j  YL1II,  4-5):  le  tendon 
du  muscle  paralysé  esf  suturé  au  bout  central  du  tendon  d'un  muscle  nor- 
mal: lorsque  la  fonction  de  ce  dernier  ne  doit  pas  être  conservée,  son  ten- 
don esl  sectionné  complètement  ;  lorsque  la  fonction  du  muscle  normal 
doit  être  respectée,  son  tendon  est  divisé  suivant  la  longueur  en  deux  por- 
tions dont  l'une  est  laissée  telle  quelle,  tandis  que  l'autre  est  fixée  au 
tendon  du   muscle  paralysé. 

Tour  améliorer  ou  maintenir  en  bon  état  la  santé  des  petits  malades, 
souvent  malingres  et  condamnés  à  une  immobilité  plus  ou  moins  complète, 
on  usera,  suivant  les  indications  de  l'hydrothérapie,  (\v>  bains  excitants,  des 
reconstituants,  des  stations  thermales,  etc.... 
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XXIV 
TERREURS   NOCTURNES 

PAR  LE  Dr  MOIZARD 

Médecin  de  l'Hôpital  des  Enfants-Malades. 

Un  enfant,  âgé  de  1  à  10  ou  12  ans,  s'est  paisiblement  endormi  sans  qu'on 
ait  rien  remarqué  d'anormal  dans  son  état.  Brusquement,  une  heure  ou  trois 
heures  après  le  début  de  son  sommeil,  il  s'agite,  pousse  des  cris  d'effroi, 
s'assied  sur  son  lit,  les  yeux  largement  ouverts,  comme  rivés  sur  une  appa- 
rition terrifiante  qu'il  cherche  à  repousser.  Tout  en  lui  exprime  la  terreur  : 
ses  traits  sont  bouleversés,  il  pousse  des  cris  plaintifs,  prononce  des  paroles 
incohérentes,  au  milieu  desquelles  on  peut  souvent  saisir  quelques  mots  qui 
laissent  deviner  la  nature  de  l'hallucination  de  la  vue  qui  cause  sa  frayeur 
(car  ces  hallucinations  de  la  vue  sont  presque  constantes)  ;  c'est  un  animal 
monstrueux,  c'est  un  chien  ou  un  chat,  ce  sont  des  voleurs  que  l'enfant 
s'imagine  voir  sur  son  lit  et  lemenacer.il  ne  reconnaît  pas  les  personnes  qui 
l'entourent  et  qui  sont  accourues  a  ses  cris.  11  se  jette  cependant  dans  leurs 
bras  comme  pour  y  chercher  un  refuge  contre  les  dangers  qui  le  menacent. 
Puis,  après  quelques  minutes,  une  demi-heure,  ou  même  une  heure  d'agita- 
tion et  d'effroi,  le  calme  reparaît  lentement,  souvent  après  une  crise  de 
larmes  et  de  sanglots.  L'enfant  se  rendort  d'un  sommeil  tranquille,  et  le 
lendemain,  à  son  réveil,  il  ne  persiste  d'autre  trace  de  la  crise  de  la  nuit 
qu'un  peu  de  fatigue  rapidement  dissipée.  Dans  quelques  cas,  il  y  a  émission 
volontaire  d'une  quantité  notable  d'urine  limpide  ta  la  fin  de  la  crise.  Mais  ce 
n'est  pas  constant.  En  tout  cas,  il  n'y  a  jamais  ni  pendant,  ni  après  l'accès, 
d'émission  involontaire  d'urine.  Le  plus  souvent  l'enfant  ne  conserve  aucun 
souvenir  de  l'accès  de  terreur  nocturne. 

La  crise  de  terreur  nocturne  peut  être  isolée,  ou  ne  se  reproduire  que 
rarement  et  à  de  longs  intervalles,  ou  bien  se  répéter  régulièrement  toutes 
les  nuits  à  la  même  heure  pendant  plusieurs  semaines. 

Tels  sont,  rapidement  esquissés,  les  caractères  d'un  accès  de  terreur 
nocturne. 

HISTORIQUE 

C'est  en  1845  qu'Hesse  (d'Altona),  les  décrivit  pour  la  première  fois.  On  ne 
les  trouve  cependant  mentionnées  dans  aucune  des  éditions  de  l'ouvrage 
classique  de  Barthez  et  Rilliet;  Bouchut,  dans  son  Traité  des  Maladies  de 
l 'Enfance,  les  fait  rentrer  dans  le  groupe  des  névroses  congestives  de 
l'encéphale,  et  leur  consacre  une  courte  étude.  Mais  c'est  West  qui,  h* 
premier,  en  a  donné  une  description  complète  dans  ses  leçons  cliniques. 


IKUIIK!  l;s  vh.ii  i;m:s.  700 

Steiner  les  a  également  étudiées,  ainsi  que  les  auteurs  des  ouvrages 
récents  sur  les  maladies  des  enfants  :  Ellis,  d'Espine  et  Picot,  Descroizilles, 
Coraby.  Enfin,  M.  Jules  Simon  en  a  parlé  à  différentes  reprises  dans  ses 
leçons  cliniques  de  l'hôpital  des  Enfants.  .Mais  aucun  travail  d'ensemble 
n'existait  sur  cette  question  de  pathologie  infantile.  La  thèse  de  M.  Debacker 
(1881)  est  venue  combler  cette  lacune.  Elle  contient  une  étude  complète  de 
la  pathogénie  de  ces  accidents  nerveux. 


SYMPTOMES 

Bien  que  les  quelques  lignes  du  début  soient  plutôt  une  esquisse  des- 
tinée à  bien  fixer  les  traits  de  l'accès  de  terreur  nocturne,  il  me  parait  inu- 
tile de  revenir  sur  cette  description.  A  la  durée,  à  l'intensité  près,  tous  le> 
accès  de  terreur  nocturne  se  ressemblent.  La  nature  dvs  hallucinations  terri- 
fiantes peut  varier;  mais  la  caractéristique  absolue  de  ces  accidents  est  de  se 
montrer  sous  l'orme  de  crises  nocturnes,  passagères,  de  courte  durée.  Il 
me  faut  pourtant  insister  sur  quelques-uns  des  traits  du  tableau  clinique. 

Ces  attaques  sont  toujours  liées  à  une  hallucination  qui  peutprovoquer  la 
peur;  c'est  un  chien,  un  chat,  que  reniant  s'imagine  voir  sur  son  lit;  ce 
n'est  pas  un  état  de  délire,  car  l'enfant  n'a  pas  d'autres  hallucinations. 

Pendant  la  crise,  l'enfant  a  perdu  toute  connaissance  :  il  appelle  sa  mère, 
mais,  pendant  les  premiers  moments,  ne  reconnaît  pas  sa  voix.  On  n'a  jamais 
observé  de  convulsions  ni  pendant  ni  après  la  crise  :  c'est  là  un  fait  important 
au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Il  n'y  a  ordinairement  qu'un  accès  par  nuit.  Il  peut  cependant  se  produire 
deux  attaques  semhlahles,  comme  physionomie  et  comme  durée,  pendant 
une  même  nuit.  West  signale  même  le  fait  d'un  enfant  de  11  mois  atteint  de 
troubles  gastro-intestinaux  liés  à  la  dentition,  chez  lequel  les  accès  se 
reproduisaient  7  ou  8  fois  dans  une  même  nuit  :  le  sommeil  de  la  journée 
lui-même  n'en  était  pas  exempt.  Mais  c'est  là  un  fait  exceptionnel  dont  je  ne 
connais  pas  d'autre  exemple. 

Il  est  assez  rare  que  les  terreurs  nocturnes  se  montrent  par  accès  isolé  : 
le  plus  souvent  elles  se  produisent  pendant  plusieurs  nuits  de  suite,  et  ces 
périodes  d'accès  peuvent  durer  un  mois,  six  semaines,  et  même  davantage. 
Elles  ont  lieu  à  une  heure  fixe,  toujours  la  même.  Chez  un  de  mes  petits 
malades  les  crises  eurent  lieu  pendant  six  semaines,  tous  les  soirs,  à  heure 
fixe,  exactement  à  dix  heures,  et  avec  une  régularité  telle,  qu'ayant  tenu  à 
assister  à  plusieurs  d'entre  elles  je  pouvais  arriver  chez  ses  parents  quelques 
minutes  avant  leur  début.  Après  avoir  persisté  pendant  six  semaines,  les 
crises  cessèrent  pendant  un  mois,  pour  reparaître  régulièrement  tous  les 
soirs  pendant  15  jours,  et  ensuite  de  temps  en  temps,  seulement  quand  les 
troubles  digestifs  qui  en  étaient  nettement  la  cause  venaient  à  se  produire. 

Cette  durée  peut  être  beaucoup  plus  longue.  West  cite  l'observation  d'un 
enfant  de  7  ans,  ayant  eu  pendant  les  douze  mois  que  dura  le  travail  de  sa 
seconde  dentition  des  crises  de  terreur  qui  ordinairement  éclataient  une 
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demi-heure  après  qu'il  s'était  endormi.  D'après  West,  cette  longue  durée  des 
accidents  n'a  pas  de  gravité  :  nous  verrons  cependant,  en  étudiant  leur 
pathogénie,  qu'il  n'en  est  pas  toujours  ainsi. 

Dans  l'intervalle  des  accès,  l'enfant  ne  présente  rien  d'anormal  dans  son 
état  :  mais  les  petits  sujets  qui  en  sont  atteints  sont  le  plus  souvent  des 
enfants  nerveux,  excitables,  dont  les  ascendants  ont  eu  des  manifestations 
quelconques  du  côté  du  système  nerveux.  Il  n'est  donc  pas  étonnant  qu'il 
puisse  exister  chez  eux  des  troubles  plus  marqués  :  le  somnambulisme  a  été 
signalé  par  Ellis  et  Goodhart;  et  chez  deux  de  mes  petits  malades  j'ai  pu 
observer,  après  la  disparition  des  terreurs,  de  véritables  phénomènes  de 
somnambulisme.  Si  les  terreurs  nocturnes  sont  déterminées  par  une  lésion 
de  l'encéphale,  l'évolution  est  tout  autre,  et  on  voit  paraître  plus  ou  moins 
rapidement  des  symptômes  cérébraux  graves. 


ÉTIOLOGIE 

Quelles  sont  les  causes  de  ces  troubles  nerveux  si  curieux?  C'est  surtout 
entre  2  et  6  ans  qu'on  les  observe;  mais  ils  peuvent  se  montrer  beaucoup 
plus  tôt  :  West  en  a  vu  un  cas  chez  un  enfant  de  11  mois.  Les  enfants  qui 
en  sont  atteints  sont  presque  toujours  nerveux,  impressionnables,  souvent 
leurs  ascendants  présentent  ou  ont  présenté  des  troubles  plus  ou  moins 
marqués  du  côté  du  système  nerveux.  Presque  tous  ces  enfants  sont  de 
constitution  délicate,  mal  nourris,  ou  tout  au  moins  soumis  à  une  hygiène 
alimentaire  défectueuse.  Les  garçons  y  sont  aussi  sujets  que  les  filles. 
M.  Jules  Simon  a  bien  indiqué  l'influence  dune  alimentation  mal  comprise 
sur  la  production  des  accidents  nerveux  chez  les  enfants. 

Si  les  mauvaises  conditions  alimentaires  ont  une  influence  manifeste  sur 
l'apparition  des  accidents  que  nous  étudions,  la  mauvaise  hygiène  morale  et 
intellectuelle  n'en  a  pas  moins.  Les  contes  effrayants,  dont  certaines  per- 
sonnes se  plaisent  à  farcir  l'imagination  des  enfants,  les  scènes  violentes 
dont  ils  peuvent  être  témoins,  doivent  être  mis  aussi  au  premier  rang  des 
causes  prédisposantes  :  mais  elles  ne  suffisent  pas,  dans  la  généralité  des  cas 
tout  au  moins,  à  déterminer  les  accidents.  L'intervention  d'autres  facteurs 
est  nécessaire.  Avant  de  les  énumérer,  il  faut  tout  d'abord  les  classer  en  deux 
grandes  catégories  :  ceux  qui  agissent  sur  le  cerveau,  d'une  façon  passagère, 
l'impressionnant  soit  par  action  réflexe,  soit,  et  sans  doute  beaucoup  plus 
souvent,  par  L'influence  de  toxines  d'origine  alimentaire,  qui  agissent  sur 
les  cellules  cérébrales  à  la  faveur  des  troubles  de  l'innervation  vaso-motrice; 
et  ceux  qui  agissent  sur  l'encéphale  d'une  façon  permanente.  En  fait,  au 
point  de  vue  de  l'étiologie,  comme  du  pronostic  et  du  traitement,  il  faut 
diviser  les  terreurs  nocturnes  en  deux  grandes  classes,  suivant  qu'elles  sont 
liées  ou  non  à  une  lésion  permanente  de  l'encéphale  :  les  unes  sont  graves, 
les  autres  bénignes.  C'est  la  division  de  Lasègue  et  de  Debacker  :  c'est  sur 
elle  qu'il  faut  se  baser  pour  indiquer  les  causer  multiples  qui  peuvent  les 
déterminer. 
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Parmi  celles  qui  ne  sont  pas  causées  par  une  altération  permanente  de 
l'encéphale,  les  plus  fréquemment  observées  sont  causées  par  des  troubles 
digestifs.  On  peut  dire  que,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  c'est  là  le  point 
de  dépari  des  accidents.  Steiner  croit  pourtant  qu'on  a  exagéré  l'influence 
des  troubles  gastro-intestinaux.  Suivant  lui,  les  terreurs  nocturnes  ne  sont 
sou  vent  accompagnées  d'aucun  trouble  digestif,  et  s'expliquent  suffisamment 
par  l'effet  d'une  surexcitation  cérébrale  chez  i\i^  enfants  nerveux  et  de 
constitution  délicate,  causée  le  plus  souvent  par  des  réeits  effrayants.  Je  n'y 
contredis  pas.  Il  est  certain  qu'il  Tant  une  hnpressionnabilité  particulière  du 
système  nerveux  pour  expliquer  pareils  accidents  :  mais  je  crois,  avec  West 
et  beaucoup  d'autres  observateurs,  que  les  troubles  digestifs  doivent  être 
places  au  premier  rang  (\^>  causes  déterminantes.  Quoi  de  plus  naturel  quand 
on  songe  aux  réactions  nerveuses  multiples  que  déterminent  les  désordres 
fonctionnels  de  l'appareil  digestif  <  insomnie,  convulsions,  somnolence, 
vertiges,  accidents  hystériformes  et  hypochondriaques,  palpitations,  Byncope, 
dyspnée)?  Leur  influence  est  encore  plus  nette  «die/  reniant  que  chez  l'adulte. 
Sans  parler  des  convulsions  si  fréquentes  en  pareil  cas,  je  rappellerai  ces 
laits  si  curieux  d'aphasie  passagère  observés  par  Henoch  (de  Berlin)  clic/.  dv> 
enfants  qui  s'étaient  gorgés  de  fruits,  et  disparaissant  à  la  suite  d'un  vomitif. 
Siegmund  a  observé  des  faits  semblables,  et  Fraenkel  cite  même  le  casd  une 
hémiplégie  passagère  coïncidant  avec  une  indigestion.  Les  faits  montrent 
d'une  façon  saisissante  combien  sont  multiples,  combien  peuvent  être  d'appa- 
rence grave,  les  troubles  nerveux  d'origine  gastro-intestinale. 

L'influence  dv>  troubles  gastro-intestinaux  sur  la  production  des  terreurs 
nocturnes  me  semble  donc  indéniable.  Alimentation  trop  abondante,  exci- 
tante, usage  abusif  des  boissons  alcooliques,  telles  sont  les  causes  princi- 
pales :1a  dyspepsie  consécutive  à  cette  mauvaise  hygiène  alimentaire  explique 
la  persistance  des  accidents.  Il  faut  dire  aussi  que  chez  certains  enfants  on 
observe  des  idiosyncrasies  bien  singulières  :  un  aliment  quelconque,  très 
sain,  de  digestion  facile,  ne  pouvant  être  ingéré  sans  qu'il  en  résulte  une 
crise  de  terreur.  West  insiste  sur  la  fréquence  de  la  constipation  chez  les 
enfants  atteints  de  terreurs  nocturnes,  et  Hesse  cite  des  cas  où  une  diarrhée 
abondante  se  produisit  à  la  fin  de  l'accès. 

Cette  influence  des  troubles  gastro-intestinaux  se  rencontre  presque 
constamment  à  l'origine  des  accidents.  Comment  donc  expliquer  l'opinion 
de  Steiner  qui  leur  dénie  toute  influence?  Simple  question  de  hasard 
d'observation,  sans  doute.  Pour  moi,  qui  ai  eu  déjà  plusieurs  fois 
l'occasion  d'observer  et  de  suivre  des  enfants  atteints  de  terreurs  noc- 
turnes, non  seulement  j'ai  toujours  constaté  chez  mes  petits  malades 
des  phénomènes  de  dyspepsie  plus  ou  moins  accentués ,  mais  encore 
chaque  retour  offensif  m'a  paru  déterminé  par  des  manifestations  dyspepti- 
ques nouvelles.  Qu'il  faille  ne  pas  se  laisser  influencer  d  une  façon  trop 
exclusive  par  cette  opinion,  et  se  rappeler  avec  Steiner  que  les  troubles 
digestifs  peuvent  manquer,  et  les  accidents  s'expliquer  par  une  surexcitation 
cérébrale  chez  des  enfants  nerveux,  excitables  et  d'une  santé  délicate,  rien 
de  plus  sage  assurément  :  mais  c'est  nier  l'évidence,  que  refuser  aux  trou- 
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bli  g  gastro-intestinaux  une  influence  de  premier  ordre  sur  la  production  des 
terreurs  nocturnes.  Bien  que  la  plupart  des  cas  observés  par  Steiner  se 
soient  montrés  chez  des  enfants  de  5  ans  à  6  ans,  ayant  par  conséquent 
[tassé  la  période  où  la  dentition  détermine  le  plus  souvent  des  accidents,  son 
influence  sur  la  production  des  terreurs  nocturnes  est  évidente.  Aussi  faut-il 
examiner  toujours  les  gencives  de  l'enfant.  On  n'observe  guère  ces  accidents 
nerveux  que  pendant  la  première  dentition  :  ils  sont  beaucoup  plus  rares 
pendant  la  seconde. 

Parmi  les  causes,  je  dois  aussi  indiquer  les  vers  intestinaux  (les  lombrics, 
les  oxyures).  Debacker  cite  une  observation  dans  laquelle  les  terreurs  noc- 
turnes cessèrent  après  l'expulsion  d'un  taenia. 

Si  l'alcoolisme  des  parents  peut  être  considéré  comme  une  cause  prédis- 
posante, F  absorption  d'alcool  en  excès  par  l'enfant  suffit  pour  les  déterminer. 
Chez  un  enfant  à  la  mamelle  les  excès  alcooliques  de  la  nourrice  peuvent 
avoir  le  même  résultat.  Debacker  cite  l'observation  très  intéressante  d'un 
enfant  de  dix-huit  mois  atteint  de  terreurs  nocturnes  qui  cessèrent  brus- 
quement quand  on  chassa  la  nourrice  qui  buvait  de  l'eau-de-vie  en  ca- 
chette. 

Certaines  intoxications  peuvent  compter  les  terreurs  nocturnes  au  rang 
de  leurs  symptômes  :  l'intoxication  par  la  belladone,  le  datura  stramonium 
par  exemple.  Enfin,  M.  Jules  Simon  a  cité  un  fait  très  intéressant  dans  lequel 
la  cause  des  accidents  fut  l'administration  de  doses  relativement  faibles  de 
sulfate  de  quinine. 

Les  irritations  prolongées  de  la  peau  (prurigo,  gale)  peuvent  aussi  les 
déterminer  ;  il  faut  rappeler  à  ce  propos  les  symptômes  pseudo-méningitiques 
observés  par  M.  Moutard-Martin  chez  un  enfant  atteint  dune  phtiriase 
arrivée  à  un  développement  colossal. 

Telles  sont,  rapidement  résumées,  les  principales  causes  des  terreurs 
nocturnes  d'origine  réflexe  ou  toxique. 

Il  me  reste  à  indiquer  maintenant  les  lésions  cérébrales  qui  peuvent 
avoir  les  terreurs  nocturnes  au  nombre  de  leurs  symptômes.  Elles  peuvent 
être  dans  certains  cas,  rares  à  la  vérité,  un  signe  avant-coureur  de  la 
méningite  tuberculeuse,  de  la  sclérose  cérébrale,  des  tubercules  cérébraux. 
Ai-je  besoin  de  dire  que  dans  ces  cas  les  crises  nocturnes  ne  sont  qu'un 
élément  du  tableau  clinique,  et  que  plus  ou  moins  rapidement  l'apparition 
d'autres  symptômes  en  fixe  la  nature  et  l'origine?  Enfin  l'épilepsie  et  l'hysté- 
rie peuvent  compter  les  terreurs  nocturnes  au  nombre  de  leurs  symptômes. 

Telles  étant  leurs  principales  causes,  il  faut  se  les  rappeler  en  présence 
d'un  enfant  atteint  de  ces  accidents,  afin  de  pouvoir  instituer  un  traitement 
rationnel. 

DIAGNOSTIC 

L'appréciation  exacte  de  la  nature  de  la  crise  ne  présente  ordinairement 
pas  de  difficultés.  Ses  caractères  ordinairement  si  tranchés,  les  renseigne- 
ments sur  sa  répétition  plus  ou  moins  fréquente  et  régulière,  sur  l'état 
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nerveux  de  l'enfant,  el  les  troubles  dyspeptiques  observés  chez  lui,  suffiront 
pour  fixer  le  diagnostic. 

L'épilepsie  seule  pourrai!  être  sujette  à  confusion;  mais  dans  la  crise  de 
terreurs,  il  n  \  a  pas  de  convulsions,  pas  de  morsures  de  la  langue  ni 
d'émission  involontaire  d'urine;  et  le  lendemain,  au  réveil,  reniant  ne 
présente  pas  cette  fatigue,  cette  torpeur  intellectuelle  observées  chez  celui 
qui  a  une  crise  nocturne  d'épilepsie.  Cependant,  même  dans  les  cas  les 
plus  nets,  certaines  réserves  doivent  être  faites,  et,  avant  de  se  prononcer, 
il  est  nécesssaire  de  fixer  avec  soin  les  antécédents  personnels  et  héréditaires 
du  sujet.  Souvent  il  faut  ajourner  le  diagnostic  jusqu'au  moment  où  l'évo- 
lution des  accidents  en  a  déterminé  la  véritable  nature.  M.  Jules  Simon  a 
vu  en  effet  plusieurs  fois  L'épilepsie  se  manifester  au  début  >ous  forme 
d'hallucinations,  ou  de  teneurs  nocturnes.  Il  cite  un  petit  malade  chez,  lequel 
de  grands  accès  d'épilepsie  ont  succédé  à  des  crises  de  terreurs  nocturnes. 
Debacker  a  observé  un  cas  analogue  où  la  filiation  des  accidents  fut  la 
suivante  :  terreurs  nocturnes  au  début,  hallucinations,  somnambulisme, 
épilepsie  nettement  constituée.  11  est  donc  important  de  se  souvenir  de  ces 
faits,  et,  sauf  les  cas  où  L'étiologie  des  crises  est  bien  nette,  il  faut  savoir 
formuler  pour  l'avenir  quelques  réserves.  Mais  ils  constituent  une  exception, 
et,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas.  il  est  possible  de  formuler  un  dia- 
gnostic ferme.  Quant  au  pronostic,  il  varie  essentiellement  suivant  la 
pathogénie  des  accidents.  Pour  West  leur  longue  durée  ne  leur  donne  pas 
de  gravité.  Mais  par  une  singulière  contradiction  il  avoue  cependant  «  qu'une 
irritation  prolongée  du  cerveau  peut,  sous  l'influence  de  causes  insigni- 
fiantes,  se  transformer  en  une  maladie  sérieuse.  »  Que  conclure  de  tout  ceci, 
sinon  qu'un  cas  de  terreur  nocturne  étant  donné,  et  reconnu  tel,  il  faut 
s'efforcer  d'en  pénétrer  la  cause  :  de  la  pathogénie  des  accidents  dépendent 
en  ell'et  et  la  possibilité  d'un  pronostic  sérieux,  et  les  indications  d'un  trai- 
tement rationnel. 

TRAITEMENT 

Quelle  que  soit  la  cause  déterminante  des  accidents,  il  est  certaines 
précautions  d'hygiène  intellectuelle  et  physique  qui  sont  de  règle  dans  tous 
les  cas.  Éviter  toute  cause  d'excitation  cérébrale  :  ni  lecture  attachante,  ni 
travail  intellectuel  trop  prolongé,  ni  récits  effrayants.  L'enfant  ne  sera  pas 
laissé  seul  dans  sa  chambre  après  son  coucher,  et  on  y  maintiendra  de  la 
lumière.  Les  enfants  atteints  de  terreurs  nocturnes  sont  souvent  d'une  com- 
plexion  délicate,  ainsi  que  l'a  remarqué  Steiner  :  aussi  on  prescrira  un  exercice 
régulier,  sans  fatigue  exagérée  (la  fatigue  chez  les  enfants  nerveux  comme 
chez  les  adultes  est  souvent  une  cause  d'excitation),  un  régime  recon- 
stituant. 

L'influence  prépondérante  des  troubles  de  la  digestion  indique  la  néces- 
sité d'une  sévère  hygiène  alimentaire.  Les  repas  de  l'enfant  doivent  être 
fréquents  et  peu  ahondants.  Il  ne  doit  pas  dîner  tard,  et  son  diner,  surtout, 
sera  fait  très  léger,  variable  en  quantité  et  en  nature  suivant  son  âge.  On  ne 
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doil  SOUS  aucun  prétexte  lui  donner  ni  vin  pur,  ni  liqueur.  Éviter  la  consti- 
pation: surveiller  attentivement  la  dentition,  prescrire  à  ce  moment  une 
antisepsie  de  la  bouche  aussi  rigoureuse  «pie  possible,  et  pratiquer  L'incision 
de  la  gencive  si  une  dent  tarde  trop  à  en  déterminer  la  rupture. 

Quand  drs  phénomènes  de  dyspepsie  existent  clic/  l'enfant  atteint  de 
terreurs  nocturnes,  on  les  combattra,  suivant  les  cas,  par  les  alcalins,  ou 
des  préparations  contenant  de  l'acide  ehlorfaydrique,  la  teinture  de  noix 
vomique  ou  les  gouttes  de  Baume,  les  préparations  de  pepsine,  à  doses 
variables  suivant  l'âge  de  l'enfant. 

L'étude  attentive  du  malade,  une  enquête  minutieuse  poursuivie  auprès 
des  parents,  permettra  de  fixer  la  pathogénic  (\o>  accidents,  et  de  leur  opposer 
une  médication  appropriée.  Je  n'insiste  pas  :  il  suffit  de  se  reporter  aux 
causes  multiples  indiquées  plus  haut. 

11  est  souvent  très  utile  de  commencer  le  traitement  par  une  purgation; 
le  calomel  est  surtout  utile  en  pareil  cas.  Après  avoir  indiqué  très  minu- 
tieusement les  règles  d'hygiène  dont  l'application  suffit  souvent  à  elle  seule 
à  calmer  les  accidents,  et  à  les  faire  disparaître,  il  faut  aussi  attaquer  direc- 
tement l'excitation  cérébrale  qui  en  est  le  point  de  départ  immédiat.  Le  bro- 
mure de  potassium  et  le   chloral  seront  employés  avec  succès. 

Le  bromure  de  potassium  scia  donné  en  solution  aromatisée  avec  un 
sirop  approprié  au  goôl  de  reniant,  et  exactement  titrée  par  cuillerées  à 
café  ou  à  bouche;  on  le  donnera  au  moment  du  très  léger  repas  du  soir.  La 
dose  variera,  suivant  l'âge,  de  w2o  centigrammes  à  I  gramme  :  quand  il  y  a 
dr<  phénomènes  d'excitation  nerveuse  très  marquée,  il  sera  utile  de  donner 
le  bromure  deux  fois  par  jour,  le  matin  au  premier  déjeuner,  et  le  soir.  Le 
médicament  devra  être  continué  pendant  plusieurs  semaines,  la  durée  du 
traitement  ('tant  subordonnée  à  son  efficacité;  en  tout  cas,  il  sera  sage  d'y 
revenir,  après  une  suspension  plus  ou  moins  prolongée.  West  insiste  sur 
l'utilité  de  l'association  du  bromure  de  potassium  et  du  chloral.  Elle  réussit 
très  bien,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  à  calmer  l'irritabilité  du 
système  nerveux.  L'opium  n'est  pas  indiqué  :  il  a  l'inconvénient  d'être 
souvent  mal  supporté  par  l'estomac,  et  surtout  il  amène  la  constipation;  il 
ne  doit  pas  être  employé. 

Le  sulfate  de  quinine  peut  aussi  être  très  utile,  quand  le  bromure  et  le 
chloral,  isolés  ou  a<<oeie<,  n'ont  pas  modifié  les  accidents.  On  le  prescrira,  à 
dose  variable,  suivant  l'âge,  au  repas  du  soir. 

En  fait,  les  deux  agents  thérapeutiques  a  employer,  en  pareil  cas,  sont  le 
bromure  de  potassium  et  le  chloral. 

Enfin,  si  la  médication  indiquée  ici  échoue,  on  pourra  se  rappeler 
l'observation  très  intéressante  de  Beztchincki  (de  Saint-Pétersbourg),  sur 
l'influence  de  la  musique  chez  certain-  sujets.  Appelé  auprès  d'une  enfant 
ns  atteinte  depuis  longtemps  de  terreurs  nocturnes  que  ni  le  bromure, 
ni  le  chloral  n'avaient  pu  modifier,  et  s'inspiranl  du  rapport  de  M  Ferrand 
à  l'Académie  (septembre  1896)  sur  l'effet  physiologique  de  la  musique,  et 
-on  rôle  possible  en  thérapeutique,  notre  confrère  eut  l'idée  de  traiter  sa 
malade  parla  musique.  Il  choisit  une  valse  de  Chopin.  Le  résultat  l'ut  remar- 
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quable.  Après  le  premier  essai  l'enfanl  dormit  toute  la  nuit  d'un  sommeil 
calme,  sans  se  réveiller.  Au  bout  de  quelques  jours,  pour  se  rendre  compte 
de  la  valeur  du  traitement,  on  le  supprima  momentanément.  La  nuit  suivante 
la  fillette  eut  un  accès,  mais  relativement  léger.  Les  séances  musicales  ont 
été  reprises,  et  répétées  pendant  un  certain  temps  avec  le  même  succès  que 
la  première  fois  :  d'abord  tous  les  soirs,  puis  en  les  espaçant  d'un  jour  ou 
de  deux.  Au  bout  d'un  nu »i -  la  guérison  l'ut  complète.  C'est  là,  évidemment, 
mie  observation  très  curieuse  bien  qu'unique  jusqu'à  présent.  D  pourra  être 
utile  de  s'en  souvenir  dan-  les  cas  où  la  médication  habituelle  sérail 
ineffii 

Quoi  <|u"il  en  -<>it,  il  foui  se  rappeler  que  1«>  attaques  survenant  ton- 
jours  dans  la  première  moitié  de  la  nuit,  c'est  les  prévenir  «lune  manière 
presque  certaine  que  d'assurer  k  sommeil  pendant  les  trois  ou  quatre  pre- 
mières heures. 


[MOIZARD  ] 


716  SYSTÈME  NERVEUX. 

XXY 
HYSTÉRIE 

PAR  LE  Dr  R.-SAINT-PIULIPPE 
Médecin  de  l'Hôpital  des  Enfants,   ancien  agrégé  de  la  Faculté  de  Bordeaux. 

Une  question  préjudicielle  se  pose  :  l'hystérie  existe-t-elle  chez  l'enfant? 
Affeete-t-elle  une  ou  des  formes  spéciales?  En  d'autres  termes  y  a-t-il  une 
hvstérie  infantile  ? 

L'hystérie  existe  chez  les  enfants,  il  n'est  plus  permis  d'en  douter  tant 
les  documents  abondent,  et  elle  offre  une  manière  d'être  et  une  allure  qui 
ne  suffisent  pas  évidemment  à  en  faire  une  espèce  à  part,  mais  qui  lui  con- 
stituent une  personnalité  très  nette  et  très  réelle,  digne  d'une  description 
didactique.  J'oserai  même  avancer  que  l'étude  attentive  de  l'hystérie  chez 
l'enfant,  poursuivie  avec  plus  de  soin  et  d'intérêt  qu'elle  ne  l'a  été  jusqu'ici, 
particulièrement  par  les  médecins  qui  s'occupent  de  pédiatrie,  est  de  nature 
à  éclairer  l'histoire  générale  de  l'hystérie  en  même  temps  qu'elle  pourrait 
aider  à  la  solution  de  la  question  maintenant  controversée  de  l'étiologie. 
J'espère  pouvoir  le  démontrer  chemin  faisant.  Mais  il  me  parait  nécessaire. 
au  préalable,  de  placer  sur  ce  terrain  de  science  récemment  exploré  quelques 
jalons,  quelques  points  de  repère  qui  permettent  à  l'esprit  du  lecteur  de  se 
retrouver  finalement.  Dans  un  chapitre  de  pathologie  où  tout  est  à  créer. 
pour  ainsi  dire,  où  tout  au  moins  est  a  coordonner  de  ce  qui  a  été  semé  de 
droite  et  de  gauche,  une  méthode  rigoureuse  s'impose.  Sans  elle  pas  de 
clarté  possihle,  pas  de  fil  conducteur,  partant  pas  d'intelligence  du  sujet. 

Définition.  Division.  Délimitation.  —  L'hystérie  ne  peut  pas  être 
définie  et  ne  le  sera  jamais,  a  dit  Lasègue,  et  tout  le  monde  le  répète  après 
lui.  Constatons  que  dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances  cette  définition 
ne  peut  pas  être  donnée,  mais  n'engageons  pas  l'avenir  qui  nous  apparaît  si 
plein  de  promesses,  après  les  riches  conquêtes  qu'en  moins  de  vingt  ans  l'on 
vient  de  faire.  Pour  M.  Charcot1,  pour  ses  élèves,  pour  toute  l'École  de  la 
Salpê trière,  l'hystérie  est  la  maladie  psychique  par  excellence,  une  maladie 
psychique  absolue,  que  des  causes  matérielles  sont  impuissantes  à  former, 
qui  découle  de  la  seule  hérédité.  Et  mon  savant  ami  le  professeur  Pitres  - 
commente  et  complète  cette  pensée  du  maître  en  disant:  «  On  naît  hysté- 
rique, on  ne  le  devient  pas.  L'hérédité  crée  la  dia thèse,  les  causes  occasion- 
nelles ne  font  que  provoquer  les  accidents.  »  L'hystérie  est  une  et  indivi- 
sible, proclame  encore  M.  Charcot.  Et  M.  Pitres,  et  M.  Gilles  de  la  Tourette3 
ajoutent  que  les  divisions  qu'on  a  voulu  établir  dans  l'étude  de  l'hystérie 
n'ont   aucune   importance   nosographique  :   que  les  expressions   d'hystérie 

('  |  Leçons  du  mardi,  année  1888.  Leçon  du  21  février,  p.  20a  et  208. 
;    Pitres.  Leçons  cliniques  sur  T Hystérie  et  t  Hypnotisme,  1891,  t.  1.  p.  07. 
U  Tou;ette.  Traité  clin,  et  thérap.  de  V  Hystérie,  t.  I.  p.  46. 
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infantile,  viscérale,  traumatique,  toxique,  signifienl  que  l'hystérie  s'est 
développée  chei  un  enfant,  que  ses  symptômes  principaux  siègenl  sur  un 
viscère,  qu'ils  ont  été  provoqués  par  un  traumatisme,  à  la  suite  d'une 
intoxication,  mais  que  cria  n'implique  aucune  différence  essentielle  dans 
la  nature  de  la  maladie,  (les  mêmes  auteurs  disent  enfin  :  «  Il  n'y  a  pas 
d'hystéries  symptomatiques.  L'arthritisme,  l'alcoolisme,  la  syphilis,  les 
infections  et  les  Intoxications  ne  font  que  préparer  chez  l'enfant  l'éclosion 
du  germe  nerveux  héréditaire  resté  latent  chez  les  parents,  tout  en  n'exis- 
tant pas  moins:  et  en  dehors  de  la  famille  névropathique,  l'hystérie  n'a  pas 
de  racines.  »  Voilà  qui  est  catégorique. 

Mais  ces  formules  absolues  sont-elles  entièrement  vraies?  Ou  plutôt  sont- 

elles  acceptées  san>  conteste?  Il  est  nécessaire  de  dire  qu'il  existe  une 
école,  c'est  peut-être  beaucoup  dire,  un  groupe  de  pathologistes,  dont 
M.  Grasset1  (de  Montpellier)  est  If  chef  autorisé,  qui  tend  à  vouloir  démem- 
brer sinon  dans  son  essence  même,  au  moins  dans  ses  origines,  celle  hys- 
térie monumentale  et  tout  d'une  pièce  pour  constituer  précisément  des 
hystéries  secondaires,  de  causes  tangibles,  symptomatiques,  et  dresser  à 
coté  de  l'hystérie  héréditaire,  constitutionnelle,  une  hystérie  accidentelle  et 
passagère  :  tenter  en  un  mot  pour  l'hystérie  ce  qu'on  est  en  train  <\<-  réaliser 
pour  ï'épilepsie*  et  la  neurasthénie"  qui  commencent  à  cesser  d'ehc  toujours 
préexistantes.  J'avoue  que  le  spectacle  de  ce  qui  se  passe  dans  l'enfance  nu 
les  causes  occasionnelles  sont  si  puissantes  et  le  traitement  si  souvent  effi- 
cace inclinerait  à  faire  penser  qu'il  y  a  peut-être  une  part  de  vérité  dans 
cette  manière  de  voir  d'ailleurs  présentée  avec  les  justes  réserves  qu'elle 
comporte  :  à  moins  qu'on  n'arrive  à  donner  au  mot  «  hystérie  »  une  autre 
acception,  comme  on  l'a  fait  pour  la  fièvre  typhoïde,  qui  ne  pouvait  être 
univoque  et  qu'on  dénomme  plus  exactement  septicémie  dans  certains  cas; 
ou  bien  encore  qu'on  admette  franchement,  à  côté  de  l'hystérie  vraie,  des 
états  hystéri formes,  ce  qui  ne  ferait  pas  reculer  la  science,  comme  le  pense 
M.  Gilles  de  la  Tourette,  si  une  fois  on  s'était  bien  entendu  sur  le  sens  du 
mot  et  de  la  chose.  Quoi  qu'il  eu  soit,  tout  le  monde  est  d'accord  pour 
reconnaître  que  l'hystérie  comporte  un  fonds  commun  absolument  invariable  : 
que,  pour  qu'il  y  ait  hystérie,  comme  pour  qu'il  y  ait  neurasthénie,  il  faut 
qu'on  se  trouve  en  présence  d'un  ensemble  de  phénomènes  capables  de 
caractériser  la  maladie,  et  non  pas  devant  quelques  signes  isolés    plus  ou 

moins    significatifs.    Si    l'attaque    convulsive    n'est   pas    indispensable   

comme  l'a  montré  M.  Charcot,  —  si  l'hystérie  peut  exister  sans  phénomènes 
bruyants,  encore  faut-il  qu'on  retrouve  quelques-uns  de  ses  traits  devant  soi. 
Or  voilà  bien  où  git  la  difficulté.  En  matière  d'hystérie  infantile,  la 
physionomie  de  l'hystérie  est  parfois  tellement  vague,  tellement  floue,  si  je 
puis  dire,  que  beaucoup  hésitent  ou  refusent  de  la  reconnaître.  C'est  ainsi 
que  les  uns,  le  plus  grand  nombre,  affirment  qu'elle  n'existe  pas  avant  tel 
âge  —  qu'ils  indiquent,  —tandis  que  les  autres,  qui  sont  l'exception,  il  faut 

(')  Grasset.  Leçons  de  clin,  méd.,  1896.  Hystéro-traumatisme,  Montpellier,  1889. 

(*)  Mahie.  Progr.  méd.,  1887,  et  Sem.  méd.,  1892. 

(5)  Régis.  Neurasthénie  et  artériosclérose,  1896;  Neurasthénie  et  paralysie  générale  1897. 
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bien  l'avouer,  la  voient  chez  les  tout  petits,  chez  les  nouveau-nés  et  les  nour- 
rissons eux-mêmes1.  Les  uns  et  les  autres  ont  sans  doute  raison.  Ce  qui  les 
sépare,  e'esl  la  confusion  de  langage.  Si  les  premiers  ont  été  trop  avares  de 
l'épithète,  les  autres  s'en  sont  montrés  vraiment  trop  prodigues.  Il  faut  se 
tenir  à  égale  distance  de  l'erreur  qui  consiste  à  prendre  et  à  cataloguer 
comme  «  hystériques  confirmés  »  des  phénomènes  propres  à  la  petite 
enfance,  mais  exagérés,  comme  les  vivacités  d'actes  et  de  langage,  les 
colères,  les  emportements  irréfléchis,  les  pleurs  et  rires  faciles,  la  tendance 
aux  spasmes  de  toutes  sortes;  et  de  cette  autre  qui  ne  voudrait  pas  y  recon- 
naître comme  dans  la  seconde  les  prodromes  lointains  mais  certains,  les 
manifestations  mêmes  de  la  grande  névrose.  Le  tout  est  de  ne  porter  qu'à 
bon  escient  un  diagnostic  sévère.  Il  existe  chez  l'enfant  de  tout  âge  et  de 
tout  sexe  ce  que  j'appellerai  (d'un  nom  volontairement  vague)  Y  état  ner- 
veux, dans  lequel  il  importe  de  distinguer  :  1°  la  simple  impressionnabilité 
et  l'irritabilité;  2°  l'hystérie  vraie;  5°  la  neurasthénie,  qui  existe  aussi 
chez  l'enfant,  quoique  M.  Charcot  ait  toujours  professé  que  le  surmenage 
intellectuel,  le  seul  agent  déterminant  pour  lui,  ne  soit  pas  le  fait  de 
l'enfant  ;  4°  enfin  la  dégénérescence  mentale  proprement  dite,  soit  pure, 
soit  associée  à  l'hystérie.  C'est  à  distinguer  les  uns  des  autres  ces  différents 
états,  c'est  à  les  étiqueter  soigneusement  que  le  nosologiste  doit  s'attacher, 
s'il  ne  veut  tomber  dans  des  interprétations  et  des  descriptions  fantaisistes 
bien  faites  pour  mettre  en  défiance  ceux  qui  se  trouvent  face  à  face  avec  les 
réalités  de  la  pratique. 

Ici,  ces  séparations  une  fois  opérées,  nous  n'avons  qu'à  nous  occuper  de 
l'hystérie.  Il  est  d'observation  que  l'hystérie  dite  infantile  est  en  général 
moins  complète  et  moins  bruyante  que  l'hystérie  des  adultes.  Certains 
accidents  s'y  rencontrent  de  préférence,  à  l'état  isolé  ou  réunis,  et  pré- 
sentent une  physionomie  toute  spéciale.  Mais  dans  bon  nombre  de  cas  les 
symptômes  sont  identiques  chez  des  sujets  d'âges  très  différents.  Ce  qui 
manque  souvent  —  cela  n'est  pas  douteux  —  avec  une  certaine  constance, 
ce  sont  les  stigmates,  soit  somatiques,  soit  psychiques.  Encore  faut-il  les 
rechercher  plus  soigneusement  qu'on  ne  l'a  fait  jusqu'ici  !  Quand  on  relève 
avec  quelque  précision  les  antécédents  des  hystériques  adultes,  comme  nous 
l'avons  fait  pour  quelques  séries,  M.  Pitres  et  moi,  on  est  frappé  du  grand 
nombre  de  cas  dans  lesquels  la  maladie  a  débuté  dès  l'âge  tendre  et  a  dû 
sans  doute  passer  inaperçue.  Briquet  avait  d'ailleurs  signalé  le  fait. 

En  tout  état  de  cause  et  de  tout  ce  qui  précède,  il  me  paraît  résulter 
qu'on  peut  envisager  Y  hystérie  des  enfants  sous  quatre  aspects  distincts  : 

A.  —  L'hystérie  larvée  ; 

B.  —  L'hystérie  naissante; 

C.  —  L'hystérie  fruste,  dissociée  ou  petite  hystérie; 

D.  —  L'hystérie  forte,  massive,  ou  grande  hystérie. 

Il  est  bien  entendu  que  par  enfants  nous  entendons  tous  les  enfants  ; 
mais  nous  arrêtons  à  15  ans  la  limite  de  l'enfance,  ainsi  que  l'usage  s'en  est 

(*)  Olliviku,  Buhnet,  Ciialmii:r. 
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établi  et  bien  que  la  démarcation  soit  un  peu  artificielle.  Au  delà,  le  caractère 
et  l'allure  des  maladies  changent  tellement,  comme  le  sujet  lui-même,  qui 
devient  un  adulte,  qu'il  faut  bien  poser  la  barrière  quelque  paît  :  là  plutôt 
qu'ailleurs.  11  est  bien  entendu  aussi  que  ce  n'est  pas  l'hystérie  que  j'ai  à 
décrire  (il  y  faudrait  des  volumes),  mais  l'hystérie  de  V  enfant.  En  consé- 
quence je  supposerai  connu  ce  qui  est  commun  à  tous  les  âges  ou  je  ne  ferai 
que  le  mentionner.  J'insisterai  surtout  sur  les  particularités  propres  à  l'âge 
qui  nous  occupe. 

Historique.  —  L'hystérie  infantile  est  de  date  tout  à  fait  récente.  Rien 
de  surprenant  à  cela,  si  on  songe  qu'on  a  vécu  longtemps  sur  cette  idée 
pathogénique  que  l'hystérie  (Sarepov,  utérus)  n'avait  point  d'autre  point  de 
départ  que  l'organe  dans  lequel  on  incarnait  toute  la  femme.  Aussi  faut-il 
attendre  que  l'hystérie  soit  considérée  comme  une  névrose  de  l'encéphale, 
puisqu'on  la  trouve  chez  l'homme  tout  autant  que  chez  la  femme  pour 
que  la  notion  de  l'existence  des  accidents  hystériques  chez  l'enfant  se  dessine 
enfin,  s'accuse  et  prenne  définitivement  la  place  qu'elle  mérite  dans  le  cadre 
de  la  maladie.  Trois  périodes  peuvent  être  relevées  dans  l'histoire  générale  de 
l'hystérie  :  la  période  ancienne,  la  période  moderne,  la  période  contempo- 
raine, correspondant  à  trois  dates  :  les  environs  de  l'ère  chrétienne,  1859, 
1880;  à  trois  noms  :Hippocrate,  Briquet,  Charcot.  Cette  histoire  a  été  traitée 
avec  un  art  et  une  précision  qu'il  serait  difficile  de  dépasser  par  M.  Gilles  de 
laTourette  dans  son  excellent  Traité  clinique  et  thérapeutique  de  l'hystérie 
(Paris,  1891).  C'est  à  ce  beau  livre  qu'il  faut  recourir  pour  se  rendre  un 
compte  exact  des  péripéties  par  lesquelles  a  passé  la  grande  névrose  avant 
d'être  arrivée  à  constituer  l'entité  qu'elle  nous  présente  aujourd'hui.  C'est 
aux  ouvrages  si  documentés  de  M.  Charcot,  c'est  à  ceux  de  M.  Paul  Rîcber, 
les  Démoniaques  dans  fart  (1887),  les  Malades  et  les  difformes  dans 
Vart  (1889),  les  Études  cliniques  sur  la  grande  hystérie  on  hystéro-épi- 
lepsie (Ie  éà'it.,  1885),  qu'il  faut  puiser  pour  acquérir  des  connaissances  pré- 
cieuses sur  l'hystérie  à  l'époque  la  plus  reculée  de  l'histoire.  On  y  trouvera 
surtout  un  intérêt  de  curiosité. 

Pendant  le  moyen  âge,  on  vécut  sur  les  idées  transmises  par  Hippocrate, 
Galien  et  Celse,  et  cependant  l'hystérie  était  observée  chez  les  hommes  et 
même  chez  les  enfants,  puisque  les  gravures,  les  estampes  du  temps 
montrent  des  hommes,  des  enfants  en  pleine  attaque  hystérique,  témoin  les 
possédés,  les  convulsionnaires,  les  épidémies  de  chorée  rythmique. 

En  1618,  un  médecin  français,  Charles  Lepois  (Carolus  Piso),de  Pont-à- 
Mousson,  rompt  pour  la  première  fois  avec  le  passé,  dépossède  l'utérus,  et 
fait  entrer  les  nerfs  en  scène.  Il  voit  l'hystérie  masculine  et  infantile.  $c* 
idées  eurent  un  grand  retentissement.  Mais,  en  I7r>(),  Hoffmann  revient 
plus  <pie  jamais  à  la  rétention  de  la  liqueur  spermatique  et  à  toutes  les 
opinions  de  même  genre.   Il  publie  cependant  une  observation  d'hystérie 

masculine  chez  un   jeune  liomnie   de   l(i  ans.  En    1758,   Ha  ni in,    dans  son 

remarquable  Traité  des  affections  vaporeuses,  reprend  les  idées  de  Lepois. 

11  dépeint  L'affection  chez  <lcs  enfants  au-dessous  de  cinq  ans  et  parle  même 
d'un  enfant   de  deux  ans.    Pomme  1 1  7 1 i 0 - 1 7 S vJ )    publie   d'intéressantes 
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observations.  De  même  Willis,  Boêrhaave  et  Cullen.  Mais,  parmi  les  auteurs 
du  commencement  de  ce  siècle,  Louyer-YiUermay  écrit  en  1816  un  Traite 

(jui  exerça  la  plus  Funeste  influence  et  lit  reculer  la  science.  11  combat 
[hystérie  masculine.  Survient  George!  (1821),  observateur  de  premier 
ordre,  qui  ne  s'attache  qu'aux  laits  et  remet  les  choses  au  point.  Il  rapporte 
un  eas  où  le  début  de  la  névrose  a  eu  lieu  à  1 l  ans,  un  autre  à  9  ans. 
Il  semblait  que  l'hystérie  «lût  maintenant  marcher  vers  la  phase  expéri- 
mentale. Point!  Sur  le  sujet  mis  au  concours  (187)7))  par  la  Société  di 
médecine  de  Bordeaux,  Dubois  (d'Amiens)  publie  un  mémoire  où  il  dit  que 
la  maladie  n'apparaît  ehez  les  femmes  que  pendant  la  période  menstruelle  et 
que  c'est  une  névrose  de  la  matrice. 

Dans  les  autres  concours  (1845)  ouverts  eette  fois  par  l'Académie  do 
médecine,  Brachet  se  prononce  pour  la  maladie  générale  à  origine  nerveuse, 
tandis  «pie  Landouzy  penche  pour  l'opinion  de  Louyor-Yillermay  et  ne  croit 
guère  à  Y  hystérie  masculine.  En  1847,  Forget  soutient  l'opinion  nerveuse. 

On  voit  (pie  depuis  Hippocrate  jusqu'au  dernier  auteur  cité  plus  haut, 
on  fait  tour  à  tour  de  l'hystérie  une  affection  utérine  ou  une  affection  céré- 
brale, los  partisans  de  la  théorie  utérine  étant  de  beaucoup  les  plus 
nombreux.  Enfin  Briquet  vint  (1859)  et  la  face  des  choses  changea  du  tout 
au  tout.  Kilo  se  fixa  surtout.  Il  publie  130  observations  dont  87  relatives 
an  jeune  âgef  depuis  la  naissance  jusqu'à  1*2  ans.  Et  après  avoir  analysé 
ces  faits,  concluant  de  leur  production  en  dehors  de  toute  lésion  anatomique, 
il  dit  :  «  Pour  moi,  l'hystérie  est  une  névrose  de  l'encéphale,  dont  les  phé- 
nomènes apparents  consistent  principalement  dans  la  perturbation  des  actes 
vitaux  qui  servent  à  la  manifestation  des  sensations  affectives  et  des  passion-  i . 

Il  appartenait  à  notre  illustre  Charcot  de  compléter  la  révolution  en 
donnant  —  ce  qui  n'avait  pas  été  fait  avant  lui  —  les  lois  générales  qui 
relient  l'ensemble  si  complexe  des  différents  phénomènes  observés.  C'est  à  la 
lueur  de  cette  œuvre  géniale,  sans  cesse  accrue  par  les  travaux  des  meilleurs 
élèves  du  maître,  les  Beau,  les  Bernutz,  les  Bourneville.  les  Regnard,  les 
Eiicher,  les  Pitres,  les  Marie,  ou  par  leurs  émules.  les  Grasset,  les  Bernheim 
et  tant  d'autres,  que  la  physionomie  de  l'hystérie,  si  mobile  et  si  changeante 
jusque-là,  s'est  gravée  en  caractères  indélébiles.  C'est  encore  l'influence  de 
la  grande  école  de  la  Salpêtrière  qui  s'est  fait  sentir  dans  la  notion  si  féconde 
et  dans  l'étude  déjà  si  avancée  de  l'hystérie  masculine  et  dans  celle  de  l'hys- 
térie infantile  à  développement  plus  modeste  et  plus  lent. 

On  peut  regretter  «pie  les  médecins  d'enfants  et  que  les  auteurs  des 
ouvrages  de  pédiatrie  aient  presque  complètement  délaissé  cette  étude 
pourtant  si  pleine  de  riches  enseignements.  C'est  dans  les  publications  parti- 
culières qu'il  faut  aller  la  chercher.  Parier.  Bouehut.  Rilliet,  Barthezet  Sanné 
sont  muets  à  son  égard.  Picot  et  dEspine  dans  leur  Manuel  classique 
(Paris,  1889)  et  Deseroizilles  dans  la  dernière  édition  de  son  Traité  élémen- 
taire de  pathologie  et  de  clinique  infantiles  (1891)  lui  consacrent  un  court 
chapitre.  M.  Aug.  Ollivier,  dans  ses  Leçons  cliniques  i  Paris.  1889), 
II.  Jules  Simon,  dan-  ses  Conférences  thérapeutiques  et  cliniques  (Paris, 
1888    \  insistent  davantage.  M.  Comby,  Traité  des  maladies  de  l'enfance 
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(Paris,  LSIKj  .  donne  une  note  moderne.  Mais  nulle  pari  «m  ne  trouve  <!»• 

iption  magistrale  traçant  un  Lai  oplel  <!«•  la  maladie  :hez 

l'enfant.  ll<  ureusemenl  les  monographies  dont  j'ai  parlé,  ••!  «  1 1  »  *  -  je  \.ii~  . 
rapidement  en  revue,  comblent  en  partie  la  lacune,  et,  «'ajoutant  les  uni 
autres,  permettent  de  composer  un  tout  pas  trop  disparate. 

i   est  ainsi  qu'après  les  recherchée  clinique*  de  Bourneville  «*t  de  - 
collaborateurs  sur  l'hystéro-épilepsie    1880-81-85-89  .  l'ouvrage  de  M.  Paul 
Richer,  déjà  cité,  et  l'importante  thèse  de  Peugniez  parue  la  même 

1885     celles  de  Paris  el  de  Guiraud     !  Iles  de  M.  de  Casaubon,  de 

Kl<  in.  il  faut  citer  en  premièn      _       le  travail  inaugural   de  Batault,  de 
Genève  [Hysl  :  Chomme,  Paria,    1885     où   se  trouvent  trait 

main  il<-  maître  la  question  <!«'  l'héi  les  modes  de  la  transmission  à 

Cenfant;   les  faits  <!«•  Legrand  «lu  Saulle    !      à  thèse  d    .     y      >n  de 

Déj<  mi'    L'hérédité  dans  les  maladies  «lu  système  nerveux,  Paris,  lsx- 

de  doctorat  de  M.  Clopatl  (Helsingfors,  lSNN    faite,  en  fra      lis,  sous 

l'inspiration  de  MM.  Charcot,  Grancher  et  Bourneville,  et  «jui  eat,  au  dire 

d'un  l»"ii  juge,  M.  Gilles  de  la  Tourette,  le  meilleur  travail  de  statistique 

qu'on  puisse  rencontrer  sur  l'hystérie  infantile;  la  thèse  de  Mlle  H.  «■••1*1- 

i.'iii  faite  .i  la  Salpétrière,  qui  adopte  les  idées  et  la  statistique 

ipatt  établissant  qu'il  y  aurait  un  peu  plus  d'u  _  >n  pour  deux  61  les 
atteints  d'hystérie  el  montrant,  après  Briquet.  <jiip  l'hystérie,  rare  dans  les 
«  in.j  premi      s  années  .      _      nte  ensuite  prog     -  ni  de 

I  1  ;i  1 3  ans,  eteel  son  importance).  Peu 

cette  époque  M.  Grancher,  ijni  avait  déjà  rapporté  dans  le  Journal  de  n 
ciné  et  ch  pratique*,  févriei    1nns.  un  cas  relatif  à  un  début  tivs 

net  d'hystérie  chei  une  petite  lill»-  <1«-  1 8  mois,  i  :  «  L'hystéri*     si 

-    ommune  même  chez  les  tout  jeunes  enfants,  <»ù  «-11''  revêt  des  formes 

-  quelquefois  bien  curieus  s.        t  infant.  Bulletin  médical, 

n   61,  juillet  1890.    Puis  viennent  les  thèses  de  Burnel  (De  l'hyst.  inf.au- 

.  reflétant  les  idées  de  M.  Jules  Simon    1891  ,  '•    ' 
b  M.  Chaumier  d<  t  le  rapport  d'Olliviei 

(llyst.  inf.  au-dessous  d    _  etin  de  TAcad.de  méd.%\%    . 

\ X \ 1 1 - .  la  très  sérieuse  étude  de  M.  I  !  iris,  1893   qui, bien  qu'écrite 

sur  un  point  spécial   [L'hystérie  simulatrice  d  rg.de  f encéphale 

chez  les  en  ants   renferme  une  série  de  documents  important* 
discute  la  question  <l«-  l'hystérie  infantile  de  façon  vive  et  vraiment  originale. 
Puis  viendront  encore,  après  les  laits  intéressants  -  Bulletins 

de  la  Société  de  médecine  .  un  travail  de  M.  I    i 

apportant  une  revue  historique,  un  -        quelques  observât»    s        a     - 

nelles;  la  thèse  de  M.  Conturie   Paris,  1896   qui  eat  une  simple  compilation; 
celle  de  M.  Pochon  sur  le  méningisme  et  la  méning  "  ,     ifin  le 

Rapport    lu   au   Congrès    ;  -  ecins  aliénistes  el    neurol  -  ir  la 

question  de  l'hystérie  infantile  (Toul    is  .       i    i^'~.i        rj    quejesig 

comme  devant  résumer  en  fin  de  compte  ims  conn    ss        -  actuelles 
sur  la  question. 

Jet  >ns,   avant   de   terminer,   un   coup  d'œil    -in-   les   travaux   parus   à 

■m mn  m  lesta; ce.  —  IV. 

[H   SAIXT-PHILIFPZ  l 


722  SYSTEME  NERVEUX. 

l'étranger.  L'Angleterre  a  eu  le  mérite  de  produire  le  grand  Sydenham, 
dont  la  lettre  à  Guillaume  Code  (1681)  est  certainement  ce  que  les  siècles 
qui  ont  précédé  celui-ci  nous  ont  laissé  de  meilleur  sur  l'hystérie.  Robert 
Whytt  (1767)  considère  également  la  névrose  comme  une  maladie  générale. 
Brodie  (1857)  consacre  à  l'hystérie  quelques  pages  qui  valent  des  volumes  : 
mais  à  part  quelques  observations  de  Ch.  West,  Robcrts  et  Thomson,  la 
littérature  médicale  de  ce  pays  est  plutôt  pauvre  en  ce  qui  nous  intéresse. 

En  Allemagne,  c'est  seulement  à  partir  de  1880  que  de  nombreux 
auteurs,  parmi  lesquels  Smidt  et  Seeligmuller,  Schâfer,  AVeiss,  Riesenfeld, 
Laufenauer,  Tuczeck  et  Emmingbaus  ont  relaté  principalement  dans  les 
Revues  de  Pédiatrie  des  faits  particuliers  qui  sont  parfois  bien  extraordi- 
naires. Au  reste,  il  ressort  d'un  mémoire  assez  récent  publié  par  Duvoisin  (de 
Râle),  dans  les  Annales  des  maladies  de  l'enfance  de  Leipzig,  que  pour  la 
majorité  des  Allemands,  à  la  suite  de  Liebermeistcr,  ce  sont  les  phénomènes 
psychiques  qui  tiennent  le  premier  rang  dans  les  symptômes  de  l'hystérie 
infantile,  qu'Us  confondent  peut-être  avec  ceux  de  la  dégénérescence  men- 
tale. On  retrouve  cette  préoccupation  dans  Henoch  {Traité  des  malad.  de 
l  enfance,  1885)  qui  trace  pourtant,  avec  son  esprit  méthodique,  un  tableau 
saisissant  de  la  maladie  hystérique. 

Les  auteurs  américains,  dit  encore  M.  Rardol,  nous  transmettent  dans 
leur  Index  catalogue  les  titres  de  nombreux  mémoires  concernant  l'hystérie 
et  en  particulier  les  syndromes  hystériques  simulateurs.  On  en  trouvera 
quelques-uns  d'indiqués  à  la  fin  de  ce  chapitre. 

Enfin  l'école  de  Vienne,  avec  Leidesdorf  (1884),  voit  dans  le  côté 
psychique  plutôt  une  complication  qu'un  élément  essentiel;  avec  Baginsky 
(1882),  indique  vaguement  les  caractères  généraux  de  la  maladie,  et  tout 
récemment,  avec  Sigm.  Freud  (1896),  essaie  une  nouvelle  et  singulière  théorie 
étiologique  (l'expérience  sexuelle  précoce  consciente  ou  inconsciente). 

Mais  tout  cela  n'est  ni  bien  neuf,  ni  bien  concluant.  Hors  de  chez  nous 
comme  en  France,  on  peut  donc  dire  que  la  question  de  l'hystérie  infantile 
est  bien  moins  avancée  que  celle  de  l'hystérie  des  adultes.  Raison  de  plus 
pour  y  donner  tous  ses  soins  dans  l'avenir. 

Étiologie.  —  La  cause  primordiale  de  l'hystérie,  la  seule  et  unique 
cause,  enseigne  M.  Charcot,  est  l'hérédité  :  que  celle-ci  soit  similaire  (mère 
hystérique,  fille  hystérique);  qu'elle  agisse  par  transformation  (le  ou  les 
générateurs  ou  leurs  ascendants  étant  atteints  d'une  affection  nerveuse 
aut)'e  que  l'hystérie  elle-même).  En  regard  de  l'hérédité,  il  n'existe  que  des 
agents  provocateurs  de  la  névrose1,  dont  le  rôle  consiste  purement  et  sim- 
plement à  mettre  en  œuvre  la  diathèse  en  incubation.  Ceux-là  sont  au  con- 
traire nombreux  et  variés.  Nous  avons  dit  que  c'était  là  l'enseignement 
classique  en  France,  celui  de  la  Salpètrière.  C'est  là  aussi  la  conclusion  de 
Souques  (Manuel  de  médecine,  1896,  tome  IV.  page  285),  qui  met  en  relief 
«  d'un  côté  la  multiplicité  et  le  polymorphisme  des  causes  occasionnelles 
de  la  névrose,  et  de   l'autre   l'uniformité  de   leur  mécanisme   cérébral   », 

(')  Georges  Giinon.  Les  agents  provocateurs  de  FHystérie.  Paris.  1889. 
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cl  qui  ajoute  qu'  *>  en  dernière  analyse  l'hystérie  reste  une  et  indivisible 
dans  son  étiologie  comme  son  essence.  La  cause  provocatrice  n'est  rien 
ou  presque  rien;  le  terrain,  c'est-à-dire  la  tare  névropathique,  est  tout  ». 

.Mais  nous  avens  dit  aussi  que  de  bons  esprits  essayaient  de  réagir  contre 
cette  immutabilité  de  la  doctrine.  «  N'est-il  pas  curieux,  dit  M.  Grasset1,  de 
voir  les  contemporains  exagérer  le  rôle  de  Vinfection  et  amoindrir  à 
outrance  le  rôle  du  terrain  dans  toute  la  pathologie,  même  dans  la  neuropa- 
thologie, et  d'un  autre  côté,  pour  l'hystérie,  faire  l'inverse,  nier  l'agent 
extérieur  et  exagérer  le  terrain?  »  Et  l'éminent  clinicien  de  Montpellier 
déclare  hardiment  que  pour  lui  e  l'hystérie  n'est  pas  une  affection  mentale, 
cérébrale  seulement  et  seulement  cortico-cérébrale;  que  c'est  une  névrose 
du  système  nerveux  tout  entier.  Suivant  les  cas  la  localisation  se  l'ait  plutôt 
sur  telle  région  que  sur  telle  autre,  et  c'est  celte  localisation  anatomique 
principale  qui  en  l'ait  la  caractéristique  symptomatique.  Les  agents  infec- 
tieux cl  les  poison>  peuvent  \  déterminer  des  altérations  de  profondeur 
diverse,  altérations  dynamiques,  circulatoires  ou  organiques.  En  d'autres 
tenues,  la  névrose  csl  le  premier  <le(jré  (dynamique  ou  fonctionnel)  de 
l'altération  produite  par  une  cause  quelconque  :  l'appareil  symptomatique 
restant  le  même,  que  cette  altération  soit  au  Ier  ou  au  5'"  degré.  On  com- 
prend alors,  sans  qu'il  soit  besoin  de  chercher  (\i^  intermédiaires  non 
démontrés,  que  l'hystérie  puisse  avoir  de-  relations  étroites  soit  avec  les 
infections  aiguës,  soit  avec  les  infections  chroniques  ou  avec  les  intoxications. 
La  démonstration  est  possible  et  bien  suffisante  pour  établir  (pie  Vétiologie 
infectieuse  de  l'hystérie  existe  comme  pour  les  autres  maladies  nerveuses2, 
cl  qu'elle  existe  sans  nécessiter  une  idée  d'auto -suggestion  intermédiaire3.  » 

J'ai  tenu  à  reproduire  textuellement  ces  idées.  Elles  sont  en  opposition 
formelle  avec  celles  en  cours  depuis  1880,  que  les  Allemands,  partisans 
t  des  Hystéries  »,  n'adoptent  pas  non  plus.  Je  ne  trouve  pas,  par  exemple, 
la  conclusion  de  M.  Grasset  logique  quand  il  affirme  que  ce  faisant  il  ne 
rompt  pas  Y  unité  de  l'hystérie.  «  Sa  manière  de  voir,  dit-il4,  détruit  si  peu 
l'individualité  clinique  ancienne  de  l'hystérie,  qu'elle  ne  supprime  pas  cer- 
tains autres  facteurs  étiologiques.  Aussi  l'hérédité  et  surtout  l'hérédité  névro- 
pathique garde  sa  valeur  dans  l'histoire  de  l'hystérie,  même  de  l'hystérie  in- 
fectieuse. L'infection  ne  rend  pas  tout  le  monde  hystérique  :  il  faut  encore 
un  élément  causal  pour  la  localisation  (hérédité,  tempérament  personnel, 
antécédents,  etc.).  »  Si  l'infection  ne  rend  pas  tout  le  monde  hystérique,  c'est 
qu'il  y  faut,  en  effet,  la  prédisposition,  faible  ou  forte.  Ou  il  y  a  des  hystéries, 
et  alors  tout  le  monde  peut  être  frappé,  et  l'hystérie  «  unique  »  n'existe 
pas;  ou  elle  existe  seule,  avec  la  prédisposition  obligatoire,  et  les  hystéries 
ne  sont  que  des  fausses  hystéries  ou  des  états  «  hystériformes  ». 

Sans  vouloir  trancher  le  débat  actuellement  ouvert,  et  qui  ne  pourra 
l'être  que  par  des  faits  rigoureusement  observés,  je  me  permets  d'émettre 

Leçons  de  clinique  médicale,  '2'  série  (1890-1895).  Étiologie  infectieuse  de  l'Hystérie,  p.  580. 
-'    Charri>.  Traité  de  médecine,  et  Poisons  humains,  1896. 

"    Op.  ci!.,  p.  578-579. 
'    Op.  cil.,  p.  570. 
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cette  idée  que  la  vérité  pourrait  bien  se  trouver,  comme  toujours,  au  milieu. 
Certes  la  prédisposition  héréditaire  est  incontestable.  Nul  ne  saurait  la  nier 
tout  à  fait  sans  se  mettre  en  contradiction  avec  ce  qui  se  voit  tous  les  jours, 
et  crève,  peut-on  dire,  les  yeux.  Mais  peut-être  la  Salpètrière  a-t-elle  exagéré 
et  se  montre-t-elle  trop  intransigeante  quand  elle  lui  fait  jouer  toujours  et 
quand  même  ce  rôle  primordial,  absolu,  incompatible  avec  les  données  habi- 
tuelles de  la  pathologie.  Peut-être  faut-il  restituer  aux  causes  occasionnelles, 
déterminantes,  accidentelles,  une  action  plus  marquée,  un  rang  moins  effacé. 
Peut-être  sont-elles  capables,  quand  elles  s'exercent  avec  violence,  de  dyna- 
miser une  prédisposition  très  faible  et  qui  ne  serait  jamais  extériorée  sans 
elles.  C  est  sans  doute  de  la  sorte  qu'elles  semblent  en  de  certains  cas  créer 
de  toutes  pièces  la  névrose  :  quelles  la  créent  presque.  Il  faut  prendre  garde 
seulement  de  ne  pas  confondre  ce  syndrome  qu'on  nomme  jusqu'ici 
Yln/stérie  avec  les  accidents  nerveux,  cérébraux  ou  autres,  qu'on  trouve, 
qu'on  observe  de  plus  en  plus  dans  la  pathologie  nerveuse,  dans  la  pathologie 
infantile.  Dans  tous  les  cas,  il  importe  d'en  faire  l'étude  avec  la  plus  grande 
précision,  pour  éviter  cette  logomachie,  cause  de  tant  de  malentendus. 

Pour  en  finir  avec  la  question  doctrinale,  je  dois  faire  connaître  briève- 
ment la  théorie  étiologique  qui  vient  de  voir  le  jour  en  Autriche1,  et  qui 
tendrait  à  nous  ramener  en  arrière  en  remettant  sur  le  tapis  l'influence 
génitale,  si  longtemps  et  si  fâcheusement  triomphante.  Le  D'  Sigm.  Freud 
admet  parfaitement  les  deux  ordres  de  causes  déjà  connues,  mais  il  en  ajoute 
une  troisième  qui  pour  lui  est  la  seule  véritable,  les  autres  étant  accessoires. 
C'est  une  expérience  sexuelle  précoce  se  passant  dans  la  première  jeunesse 
et  dont  le  souvenir  reste  ou  peut  être  rappelé. 

Dans  aucun  des  cas  examinés  par  lui,  «  le  désordre  de  la  vie  sexuelle  de 
l'individu  ne  manque,  soit  de  la  vie  sexuelle  actuelle,  soit  de  la  vie  passée. 
Cet  événement  est  représenté  ou  par  un  attentat  brutal  commis  par  une 
personne  adulte,  ou  par  une  séduction  moins  rapide  et  moins  repoussante, 
mais  aboutissant  à  la  même  fin,  liaison  infantile  et  attouchements  mutuels,  etc. 
La  date  de  l'expérience  précoce  est  variable  ;  en  deux  cas  la  série  commence 
dans  la  deuxième  année  du  petit  être  :  l'âge  de  préférence  est,  dans  les  obser- 
vations citées,  la  quatrième  ou  la  cinquième  année.  »  Je  n'ai  pas  besoin 
d'insister  sur  le  nombre  d'objections  dont  cette  interprétation  est  passible. 
11  y  en  a  une  qui  domine  toutes  les  autres  :  c'est,  en  tout  état  de  cause,  que 
cette  expérience  précoce  n'existe  que  dans  la  minorité  des  cas  où  elle  peut 
être  invoquée.  On  voit  dans  la  thèse  de  M.  Texier2,  faite  sous  l'inspiration 
de  M.  Pitres  et  consacrée  à  l'étude  un  peu  sommaire  de  cette  théorie,  que  sur 
une  trentaine  de  cas  fournis  par  M.  le  professeur  Pitres  on  n'a  pu  observer 
que  sept  fois  l'expérience  sexuelle,. et  ces  casse  répartissent  ainsi  : 

De   10  à  11  ans.    .    .     2  cas.  De  15  à  17  ans.    .    .      I  cas. 

à      12  ans ">  cas.  à      18  ans  .....      I   cas. 

11  suffit  d'interpréter  rationnellement  les  cas  où  l'influence  sexuelle  se 
rencontre  dans  les  observations  d'hystérie  et  où  elle  est  un  symptôme  conco- 

(*)  Sigm.  Freud.  L'hérédité  et  Vétiologie  des  névroses.  Vienne,  mars  1896. 

(SJ  Jean  Texier.  Contribution  à  V étude  de  Vétiologie  de  /'Hystérie,  Bordeaux,  1896. 
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mitant,  surajouté,  pour  se  rendre  compte  que  >i  cette  influence  ne  doil  pas 
être  traitée  comme  absolument  négligeable  (elle  aurail  gagné  à  être  envisa- 
gée de  la  sorte),  elle  ne  saurait  en  aucune  manière  être  considérée  comme 
tpécifique  -  ainsi  que  le  voudrait  M.  Freud  dans  le>  névroses  —  pour 
Phystérie  pas  plus  «pi»'  pour  la  neurasthénie. 

.Mais  il  faut  maintenant  rentrer  dans  l<'  détail.  Si  l'on  envisage  rhystérie 
chez  les  enfants,  <h i  voit  assurément  que  c'est  là  surtout  que  l'hérédité  pré- 
domine, l'hérédité  directe  en  particulier.  En  résumé,  dit  Briquet  (page  86), 
sur  80  cas  d'hystérie  chez  des  curants,  de  un  à  douze  ans,  il  s'est  trouvé 
58  cas  d'hystérie  chez  les  parents,  2  c  is  d'aliénation  mentale,  5  cas  d'épilep- 
sic.  Cela  donne  mit1  proportion  <lc  72  I  2  pour  lui»  de  parents  hystériques, 
épileptiques  ou  aliénés,  et  Peugniez  qui  signale  ces  faits1,  en  j  ajoutant  de 
nouvelles  observations,  termine  en  disant  :  ■  L'hystérie  infantile  relève  <lr 
l'hérédité  dans  une  proportion  plus  considérable  encore  que  l'hystérie  des 

adultes Cette  grande  loi  de  l'hérédité,  si  fatale  pour  tes  adultes,  parait  l'être 

davantage  encore  pour  les  enfants.  »  Quoi  d'étonnant,  dit  M.  Charcot,  puisque 
l'hérédité  névropathique  est  là  toute  proche!  Mais  on  sait  qu'il  faut  entendre 
ce  mot  d'hérédité  dans  sou  sens  le  plus  large,  et  qu'on  <l<»it  faire  entrer  en 
ligne  de  compte,  dans  la  recherche  de  la  tare,  l<-  groupe  des  affections  ner- 
veuses diverses  qui  forment,  suivant  l'expression  (le  M.  (.h.  Féré*,  la  «  famille 
névropathique  ».  Il  faut  scruter  aussi  les  antécédents  des  grand  s- parents  et 
aussi  la  consanguinité.  L'hérédité  est  dite  homologue  quand  l'affection  trans- 
mise est  la  même  :  hétérologue,  quand  il  s'agit  d'une  affection  différente. 

Causes  prédisposantes.  Il  est  juste  de  dire  qu'à  l'hérédité  chez  l'enfant 
s'ajoutent  de  nombreuses  causes  prédisposantes  qu'il  importe  de  mettre 
au  clair.  En  première  ligne,  et  d'après  la  remarque  de  Briquet,  l'enfant  pré- 
sente la  prédisposition  anatomo- physiologique.  L'appareil  encéphalo-rachi- 
dien  et  ses  dépendances  ont  chez  lui  une  activité  vitale  excessive. De  l'époque 
de  la  naissance  à  la  puberté,  l'encéphale  quintuple  de  volume,  les  actions 
vitales  s'y  exercent  avec  une  énergie  sans  pareille,  les  maladies  inflamma- 
toires et  les  réactions  convulsives  y  sont  tir-  communes  :  d'où  une  excessive 
impressionnabilité  due  à  des  sensations  vives,  nouvelles,  perpétuelles, 
s'adressant  a  un  système  d'organes  à  peine  formés  et  dépensant  déjà  une 
partie  de  son  pouvoir  dynamique  à  son  perfectionnement  anatomique  et 
physiologique.  Un  peut  dire  que  le  système  nerveux  est  dans  un  état  d'éré- 
thisme  constant  tel  que  les  moindres  cause»  extérieures  vont  l'influencer  et 
l'actionner.  De  plus,  l'état  mental  habituel  de  l'hystérie,  la  suggestibilité ', 
existe  naturellement  à  un  haut  degré  chez  l'enfant,  d'où  la  tendance  à  un 
entraînement  et  à  une  imitation  d'autant  plus  facile,  que  le  jugement,  la 
raison  et  la  volonté  manquent  chez  lui.  Aussi  a-t-on  constaté  à  différentes 
reprises  des  hystéries  à  caractère  familial  et  des  épidémies  d'hystérie' 
qui  ne  laissent  aucun  doute  à  cet  égard. 

I'elgmkz.  De  V Hystérie  chez  les  enfants,  Paris.  1885.  p.  -21. 
(s    A  rck.  de  neurologie,  1884,  t.  VII. 

3  Baratoux.  Les  Possédés  do  Plédran,  Progrès  médical.  1881.  n*  23.  p.  bot).  —  Armaixgacd.  Épid. 
d'Hystérie.  Bordeaux,  1879.  —  J.  W.  Hjelmaxx,  idem.  Analysé  in  Fortschritte  der  Me  Hein.  Bd.  8,  ls  I  I, 
p.  587.  —  Bibi    de  Berlin).  Journal  de  méd.  et  eh.  prat..  juin  180Ô. 
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Dans  cet  ordre  d'idées,  il  faut  citer  encore  Yéducatian  mal  comprise, 
peu  sérieuse,  absurde  parfois,  qui  est  donnée,  de  nos  jours  plus  encore 
qu'autrefois,  aux  enfants  délicats,  aux  (ils  uniques,  aux  enfants  à  héritage 
dont  on  fait  des  enfants  gâtés,  n'obéissant  qu'à  leur  volonté,  laquelle  n'est 
antre  que  de  la  fantaisie,  et  qu'on  arrive  à  dérégler  et  à  déséquilibrer  de 
bonne  heure;  ou  encore  aux  enfants  confiés  à  des  domestiques  inintelligents 
qui  leur  bourrent  l'imagination  de  contes  fantastiques  ou  les  terrorisent 
pour  obtenir  d'eux  un  peu  de  soumission  ;  aux  enfants  dont  les  parents 
sont  eux-mêmes  mal  équilibrés  et  qui  les  traitent  avec  une  grande  inéga- 
lité d'humeur,  aujourd'hui  indulgents  à  l'excès,  demain  sévères  jusqu'à 
la  violence  et  à  la  brutalité  ;  aux  enfants  enfin  —  candidats  désignés 
pour  la  névrose  —  qui  sont  nés  dans  un  milieu  inférieur  et  dont  on 
veut  faire  de  bonne  heure  des  prodiges,  dont  on  surmène  les  sentiments 
affectifs  ou  les  facultés  intellectuelles,  pour  répondre  aux  ambitions  des 
parents. 

Parmi  les  causes  prédisposantes,  il  faut  ranger  encore  les  habitudes  ou 
les  dispositions  communiquées  aux  tout  petits  enfants  qu'on  emmène  dès  les 
premiers  mois  de  leur  existence  au  bord  des  plages  les  plus  tourmentées, 
dont  le  repos  est  troublé  par  cette  excitation  intempestive  spéciale  ou  bien 
par  une  alimentation  mal  réglée,  excessive  ou  malsaine,  ou  encore  par  des 
habitudes  d'intempérance  des  nourrices,  qui  abusent  de  l'alcool  et  du  café, 
qui  même  (la  chose  est  malheureusement  commune,  malgré  son  énormité) 
n'hésitent  pas  à  masturber  leurs  petits  nourrissons,  et  pis  encore  pour  en 
obtenir  un  calme  relatif.  Certes  il  paraît  bien  démontré  aujourd'hui  que  les 
affections  de  l'utérus  ou  des  parties  génitales  ont  très  peu  d'influence  sur  la 
production  de  l'hystérie,  mais  les  excitations  génitales  précoces,  l'onanisme, 
soit  dans  les  premières  années  de  la  vie,  soit  un  peu  plus  tard,  ne  peuvent 
qu'ébranler  ces  jeunes  organismes  et  augmenter  leur  prédisposition,  pour 
peu  qu'ils  descendent  de  parents  névrosés  ou  même  simplement  nerveux. 
Il  faut,  je  crois,  faire  le  départ  entre  l'onanisme  invétéré,  presque  incon- 
scient, la  masturbation  à  outrance,  qui  est  le  plus  souvent  un  symptôme  de 
la  dégénérescence  mentale,  qu'on  ne  peut  pas  invoquer  effectivement  sans 
commettre  une  erreur  d'interprétation  dans  l'étiologie  de  l'hystérie ,  et  ces 
désordres  de  la  vie  génitale  dus  à  l'intervention  d'éducateurs  pervers  ou  à 
des  perversions  personnelles  des  sens  qui  affaiblissent  à  la  longue  à  force 
d'exciter,  qui  favorisent  merveilleusement  ce  que  les  Anglais  appellent  la 
faiblesse  irritable  :  (Encephaloitis  adynamica)  et  nous  la  cérébrasthénie, 
sorte  d'état  de  misère  physiologique  qui  tient  à  la  fois  de  l'hystérie  et  de  la 
neurasthénie.  Le  même  résultat  peut  être  encore  produit  par  les  excès  de 
travail  chez  des  enfants  de  toutes  classes,  dont  l'intelligence  n'est  pas  propor- 
tionnée à  l'effort  (c'est  ainsi,  pensons-nous,  que  peut  être  interprété  le 
«  surmenage  »  chez  l'enfant),  ou  par  une  croissance  physique  exagérée  el 
mal  soutenue  par  le  défaut  d'air,  d'exercice,  de  nourriture  (Académie  de 
médecine,  1888)  et  aussi  par  certaines  dyspepsies  avec  retentissement  car- 
diaque, ou  pseudo-hypertrophie  cardiaque  (Potain,  Huchard).  Toutes  ces 
conditions,  agissant  lentement,  favorisent  la  déchéance  du  physique,  du  sen- 
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sorium  el  de  la  volonté)  6f  peuvenl  l'aire  à  l'occasion  éclore  la  névrose  sous 
sa  forme  générale  <>u  locale. 

Certaines  maladies,  certaines  manifestations  pathologiques  des  parents 
semblent  disposer  les  enfants  à  l'hystérie.  Il  est  notoire  que  les  enfants  dès 
arthritiques,  des  alcooliques,  des  scrofuleux  el  surtout  <les  tuberculeux  pré- 
sentent fréquemment  dans  leur  enfance  i\c<  signes  d'hystérie  :  je  ne  dis  pas 
seulement  (\o<  accidents  nerveux  !  La  descendance  <\v<  diabétiques  et  i\<< 
albuminuriques  présente  aussi,  d'après  mon  expérience,  un  état  mental 
curieux,  bizarre,  incohérent,  qui  mériterait  d'être  étudié  toul  particulière- 
ment. Mais  \  a-t-il  relation  de  cause  à  effet?  Ces  maladies  diverses,  la 
diathèse  urique,  l'arthritisme,  l'alcoolisme,  la  syphilis, la  tuberculose,  sont- 
elles  capables  d'engendrer  lit  névrose?  L'hystérie  en  est-elle  la  première  et 
quelquefois  la  seule  manifestation  ?  Nous  retrouvons  ici  la  question  doctri- 
nale. Le  plus  grand  nombre  affirme  que  non.  alors  que  quelques-uns  connue 
M.  Grasset,  M.  Régis  disent  oui.  .M.  Charcot,  qu'il  Tant  décidément  citer  à 
tout  propos  en  ces  matières  et  <|iii  ne  pouvait  pas  ne  pas  avoir  vu  ces  coïnci- 
dences si  remarquables,  professait  nettement  que  ces  affections  et  le  nervo- 
sisme  ont  entre  eux  de  nombreux  points  de  contact  comme  deux  arbres 
qui  joignent  leurs  branches,  mais  qu'ils  ne  s'engendrent  point  mutuelle- 
ment ni  réciproquement.  11  a  même  trouvé  et  bien  d'autres  l'ont  écrit 
ensuite.  Fournier  (1890),  Durand  (1889),  Souza-Leite  (1889),  Raymond 
1 1889)  et  d'Aurelles  de  Paladines  1 189i  |,  que  les  diathèses  se  superposaient, 
s'associaient  souvent  à  la  diathèse  névropathique.  Ce  sont  ces  hybrides 
qu'on  décrit  i\è<  lors  sons  le  nom  d'associations  hystéro-organiques. 

L'hystérie  ne  serait  assurément  plus  une  affection  purement  et  abso- 
lument psychique  si  elle  pouvait  être  déterminée  par  l'arthritisme  nu  par  la 
tuberculose.  Notons  donc,  sans  prendre  parti,  que  les  enfants  issus  d'ascen- 
dants ainsi  tarés  sont  exposés  à  l'hystérie,  et  que  souvent,  après  avoir  pré- 
senté les  phénomènes  réunis  ou  dissociés  de  la  névrose,  ils  succombent  à  la 
maladie  originelle,  en  particulier  à  la  maladie  tuberculeuse. 

L'anémie1,  la  chlorose2,  le  rachitisme3,  et  je  n'hésite  pas  à  l'ajouter,  la 
dentition,  viennent  compléter  les  fondements  de  la  prédisposition,  dont 
l'hérédité  forme  le  caput  vivum.  Certes  l'évolution  dentaire  —  tous  les  méde- 
cins sont  à  peu  près  d'accord  là-dessus  (Magitot,  Comby,  Politzer,  Fleisch- 
mann.  Kassowitz,  OUivier,  Chaumier)  —  n'est  plus  le  houe  émissaire,  l'agent 
responsable  auquel  on  rapportait  naïvement  tous  les  accidents  de  la  première 
enfance  :  mais  elle  n'est  pas  non  plus  ce  processus  «  physiologique  »  qu'on 
innocente  de  tous  méfaits  (Hardy,  Peter,  Pamard).  Elle  reste  une  période 
délicate,  difficile,  que  les  enfants  ne  traversent  pas  tous  sans  encombre  — 
il  s'en  faut!  —  et  qui  les  met,  tout  au  moins,  en  état  d'opportunité  morbide, 
par  rapport  surtout  aux  réactions  nerveuses  ou  réflexes. 

Agents  provocateurs  ou  causes  occasionnelles.  —  L'étude  de  ces  agents 
a  été  remarquablement  faite  parM.  Georges  Gui  non,  chef  de  clinique  (en  1 890) 

1    Sydemtam. 

-    Gcésevc  df.  Mi—y.  Larroque.  Thèse  de  Bordeaux.  1888.  faite  sous  l'inspiration  du  professeur  Pitres. 
%    Kassowitz,  Comby. 
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de  M.  le  professeur  Charcot,  oi  il  y  a  de  nombreux  emprunts  à  lui  faire  en  ce 
qui  concerne  l'hystérie  infantile.  Ces  causes  agissent  en  déterminant  un 
épuisement  général  qui  retentit  vivement  sur  un  système  nerveux  prédis- 
posé. Non  seulement  ils  peuvent  provoquer  le  réveil  de  1  "hystérie  déjà 
existante,  mais  encore  en  faire  naître  pour  la  première  fois  les  manifestations. 

En  première  ligne,  il  faut  citer  les  émotions  morales*  à  quelque  variété 
qu'elles  appartiennent,  de  quelque  nature  qu'elles  soient,  la  peur  surtout: 
l'impression  ressentie  devant  un  spectacle  effrayant,  la  vue  d'une  attaque 
convulsive,  l'exagération  des  pratiques  religieuses,  l'émotion  éprouvée 
brusquement  au  milieu  de  la  préparation  laborieuse  ou  de  l'accomplissement 
solennel  de  la  cérémonie  de  la  première  communion  (comme  j'en  connais 
plusieurs  cas),  les  tentatives  brutales  ou  maladroites  de  l'hypnotisation,  les 
émotions  d'un  attentat  génital;  le  traumatisme  comme  chez  l'adulte  (Weill, 
Lyon  médical,  1893),  mais  dont  l'interprétation  ne  laissera  pas  de  présenter 
ici  de  sérieuses  difficultés,  l'auto-suggestion  étant  difficilement  acceptable: 
les  infections  aiguës,  comme  la  fièvre  typhoïde,  la  pneumonie,  la  scarlatine, 
la  grippe,  la  diphtérie,  le  rhumatisme  articulaire  et  aussi  la  coqueluche  qui 
n'a  pas  été  signalée  et  qui  par  les  longues  secousses  qu'elle  imprime  au 
cerveau  et  au  système  nerveux  tout  entier  m'a  paru  avoir  souvent  un  reten- 
tissement fâcheux  sur  l'état  névropathique  des  sujets:  les  maladies  géné- 
rales infectieuses  ou  non,  telles  que  le  diabète,  le  paludisme.  la  syphilis, 
auxquels  M.  Grasset  a  montré  qu'il  fallait  ajouter  la  rage,  agissent  pour 
leur  propre  compte  dans  la  mise  en  œuvre  de  la  névrose:  enfin  les  intoxi- 
cations comme  celles  produites  par  l'alcool,  le  plomb,  le  sulfure  de  carbone, 
le  chloroforme,  qui  ont  soulevé  dans  ces  dernières  années  bien  des  discus- 
sions et  qui  ont  fait  émettre  précisément  des  opinions  dont  certaines  ne  ten- 
daient à  rien  moins  qu'au  démembrement  complet  de  l'hystérie  auquel  j'ai 
plusieurs  fois  fait  allusion.  Je  n'y  insiste  pas,  leur  application  à  l'enfance 
étant  relativement  restreinte. 

Je  passerai  également  sur  l'influence  que  possèdent  les  autres  affections 
dans  la  détermination  de  l'hystérie,  particulièrement  les  maladies  du 
système  nerveux  de  longue  date,  le  tabès,  la  mvopathie  atrophique  progres- 
sive, le  mal  de  Pott,  la  maladie  de  Friedreich,  la  maladie  des  tics  convul- 
sifs,  etc.  (Gilles  de  la  Tourette,  op.  cit.).  pour  attirer  l'attention  sur  un 
point  récemment  mis  en  lumière,  sur  I  auto-intoxication,  dont  le  méca- 
nisme intime  n'a  pas  encore  été  pénétré,  mais  dont  l'action  parait  bien 
démontrée  dans  la  production  des  phénomènes  hystériques  ou  hystériformes 
chez  l'enfant.  L'auto-intoxication  d'origine  gastro-intestinale,  la  stercorémie, 
l'empoisonnement  biliaire  paraissent  être  ceux  dont  le  clinicien  devra  se 
préoccuper  comme  ayant  le  plus  de  relations  avec  «  l'état  nerveux  ».  L'hel- 
minthiase, qui  est  manifestement  liée  aux  fermentations  anormales  de 
l'intestin,  ne  devra  pas  être  non  plus  perdue  de  vue.  Davaine '  a  dit  :  «  Si 
la  fréquence  et  la  gravité  des  phénomènes  sympathiques  déterminés  par  la 
présence  des  ascarides  lombricoïdes  dans  l'intestin  ont  été  exagérées  autre- 
loi-,  peut-être  sont-elles  aujourd'hui  un  peu  trop  méconnues.  »  11  est  incon- 

(')  Davaine.  Ternie  des  Entozoaires  de  V homme  et  des  anim.  don/est.,  p.  1".;. 
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tes  table  pour  toul  observateur  sans  parti  pris,  pour  hais  ceux  <pii  manienl 
ie  enfants  en  grand  nombre,  que  la  réaction  contre  cette  sotte  théorie 
i  des  vers  partout  »  a  dépassé  le  luit  et  que  l'étude  de  l'helminthiase  méri- 
terait d'être  reprise  scientifiquement,  lie  temps  en  temps,  on  rencontre  des 
cas  devanl  lesquels  bon  gré  mal  gré  on  es1  obligé  de  s'incliner  :  rien  n'esl 
brutal  comme  un  fait.  i>e  temps  en  temps  aussi  des  observations  concluantes 
sont  publiées  :  témoin  celle  de  Barthez.1.  Témoin  encore  celle  toute  récente 
de  Variol  '.  Tantôt  les  parasites  des  voie-  digestives  provoquent  de  simples 
accident»  convulsifs  :  tantôt  c'est  la  méningite  dont  ils  reproduisent  le 
tableau;  tantôt  enfin  c'est  l'hystérie  plus  ou  moins  complète  qu'ils  «  simu- 
lent ».  Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  sage  de  ne  pas  rompre  entièrement  avec  la 
tradition  (qui  n'a  jamais  tout  à  fait  tort),  et  il  est  prudent  de  compter  avec 
tes  erreurs  possibles,  si  exceptionnelles  soient-elles,  dont  les  vers  peuvent 
étie  la  cause.  Ce  n'es!  pas  se  montrer  rétrograde  que  de  ne  pas  l'aire  fi  des 
errements  du  passé. 

Fréquence.  —  Âge.  Sexe.  Situations  sociales.  Rares.  — La  fréquence 
de  l'hystérie  chez  reniant  ira  en  s'accroissanl  au  fur  et  à  mesure  qu'on  saura 
mieux  la  reconnaître.  11  en  a  été  de  même  pour  l'hystérie  masculine.  Quant 
à  sa  fréquence  aux  différents  âges  de  l'enfance,  il  n'est  pas  possible  d'ap- 
porter des  statistiques  entièrement  probantes.  Les  données  sont  encore  trop 
vagues.  Voici  pourtant  ce  que  disent  les  auteurs  qui  ont  produit  des  chiffres  : 

STATISTIQUE    DE    CLOPATT   ET    GOLDSPIEGEL 

(272  observations) 

FILLES       GARÇONS      TOTAL 

Début  dès  l'enfance  tendre 19  f  20 

—  à  l'âge  de  5  ans »  1  1 

4   — 1  1  2 

—  à— 4  2  G 

0   — 5  2  5 

7   — 15  4  19 

—  8   —  . If,  G  22 

—  »  — 15  7  22 

—  Il»  — 18  15  55 

—  11  —  . 24  17  41 

—  12  — 22  15  55 

—  —  13  — 27  16  43 

—  1  i  — 12  8  21) 

—  —       15  — »  5  5 

STATISTIQUE  DE  BURNET 
(30  cas).  L'auteur  n'a  pu  relever  l'âge  exactement  que  de  10  d'entre  eux. 

GARÇONS  FILLES 

2  ans  J  2.  25  mois. 

Il  ans   1  2  (début  avant  5  ans).  5  ans  1  2  (début  depuis  1  an). 

4  ans  1  2.  5  ans  1/2 

4  ans.  (3  ans  (symptômes  à  4  ans). 

2  ans   1  2.  2  ans   12. 

8  ans  (début  à  4  ans  .  5  ans. 

15  mois.  2  ans   12. 

10  mois.  14  mois. 

7  ans   1  2  (début  à  5  an-  . 
22  mois. 
1 1  ans  (début  dans  la  1 re  enfance  . 

:    Barthez.  Gaz.  des  hôpitaux,  1870.  XLIII.  p.  89-91. 

1    V.uîiot.  Journal  de  clin,  el  de  thérapeut.  infantile.  1896. 
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Briquet  (déjà  cité)  note 54  cas  où  les  premières  manifestations  ont  apparu 
avant  l'âge  de  5  ans.  Georget  relate  un  cas  à  9  ans,  un  autre  à  11  ans.  Klein 
sur  7)8  cas  n'en  trouve  pas  un  seul  au-dessous  de  12  ans. 

Beau,  Paris,  Gefïïier  citent  aussi  de  nombreux  cas  d'hystérie  infantile, 
mais  pas  avant  7  ans.  Raulin  cite  w2  cas  dont  les  manifestations  se  sont 
montrées  à  3  et  à  4  ans.  Vibert  a  lu  à  la  Société  de  médecine  légale  l'obser- 
vation d'un  enfant  dont  le  début  de  l'hystérie  remonte  à  l'âge  de  12  mois. 
Comby  en  a  vu  une  à  2  ans.  Guyot  à  4  ans.  Batault  parle  aussi  d'un  homme 
hystérique  depuis  l'âge  de  "2  ans.  Dans  les  c29w2  cas  qu'il  rapporte  on  trouve  : 

De    0  à  10  ans 10  cas  (âge  minimum  :  g2  ans  9  mois). 

De  10  à  15  ans ii  cas. 

STATISTIQUE    DE    M".    PITRES 

HOMMES  FEMMES       TOTAL 

De     6  à  10  ans 1  1  2 

De  11  à  15  ans i  12         16 

(Sur  100  cas) 

Enfin  M.  Bitot  (Thèse  de  Bordeaux,  1890  :  Hystérie  masculine  i.  sur  *2'2  cas 
d'hystérie  chez  l'homme  en  trouve  seulement  "2  à  1  i  ans. 

De  tous  ces  faits  confrontés,  il  n'est  pas  possible  —  on  le  voit  —  de  tirer 
une  conclusion,  attendu  que  la  comparaison  entre  eux  n'est  pas  semblable. 
Un  certain  nombre  ont  été  recueillis  aune  période  de  la  littérature  médicale 
où  l'hystérie  masculine  n'était  guère  envisagée,  exception  faite  pour  les  sta- 
tistiques de  Batault,  de  Pitres  et  de  Bitot,  qui  d'ailleurs  ne  concernaient  pas 
spécialement  l'enfance.  «  Si  je  consulte,  dit  M.  Bézy  (op.  cit.,  page  4),  mes 
souvenirs  personnels,  je  vois  que  sur  environ  5  000  enfants  différents  que 
j'ai  examinés  au  dispensaire,  annexe  de  la  clinique,  tous  ceux  qui  sont 
inscrits  sous  le  diagnostic  hystérie  ont  au  moins  cinq  ans   ». 

De  tout  cela  il  semble  résulter  que  si  l'hystérie  peut  se  montrer  dans  la 
toute  première  enfance,  elle  est  surtout  fréquente  après  cinq  ans.  plus 
fréquente  encore  après  10  ans  —  et  pour  les  deux  sexes  —  même  si  l'on 
admet  l'opinion  de  Chaumier  qui  fait  entrer  dans  le  cadre  de  l'hystérie  une 
grande  partie  des  convulsions  éclamptiques  et  des  troubles  de  la  dentition. 

Avant  5  ans,  la  proportion  serait  à  peu  près  égale  pour  les  deux  sexes. 

De  5  à  10  ans,  la  proportion  serait  plus  forte  pour  les  filles. 

De  10  à  15  ans,  même  proportionnalité  que  de  1  à  5  ans. 

Il  semble  qu'il  y  aurait  un  peu  plus  d'un  garçon  pour  deux  filles  atteints 
d'hystérie.  La  menstruation  paraît  avoir  une  influence  nulle,  ou  du  moins 
peu  notable,  puisque  l'âge  des  grands  a  la  même  influence  dans  les  deux  sexes. 
Toutefois  l'époque  de  1'  «  évolution  »  n'est  pas  indifférente.  C'est  elle  qui 
d'ailleurs  favorise  l'éclosion  de  la  chorée1,  dont  les  rapports  avec  l'hystérie 
sont  parfois  si  malaisés  à  tracer,  et  de  la  chlorose,  qui  s'accompagne  si 
fréquemment  d'hystérie  que  M-  Guéneau  de  Mussy  en  faisait  la  compagne 
presque  habituelle.  Telles  sont  les  conclusions,  d'ailleurs  révisables,  aux- 
quelles je  suis  arrivé  de  mon  coté  dans  la  statistique  des  eus  quej  ai  observés 

(')  Tribodlet.  Un  rôle  possible  de  Vinfection  dans  In  chorée,  Paris.   1893. 
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tant  dans  nia  clientèle  privée  qu'à  la  consultation  externe  de  I  hôpital  dvs 
Enfants  (de  Bordeaux)  où  il  passe  environ  6000  enfants  (de  tous  genres)  par 
nu  et  où  j'ai  créé  une  consultation  spéciale  pour  les  maladies  nerveuses. 

Si  les  positions  sociales  importaient  autrefois,  elles  tendent  aiijounl  hui  à 
s'équilibrer  au  point  de  vue  des  causes  prédisposantes  et  efficientes  de 
l'hystérie.  On  peut  donc  dire  qu'on  la  trouve  à  la  campagne  connue  à  la  ville, 
sous  l'habit  élégant  autant  que  sous  le  sarreau.  Ge  n'est  pas  comme  pour 
l'adulte  où,  d'après  les  recherches  de  Marie,  de  Souques  et  de  Gilles  de  la 
Tourctte,  l'hystérie  masculine  dans  /ex  hôpitaux  serait  deux  fais  plus 
fréquente  (pic  l'hystérie  féminine.  C'est  que  les  causes  déterminantes,  le>> 
agents  provocateurs  agissent  davantage  chez  l'homme  du  peuple  qui  \  est 
plus  exposé,  tandis  qu'ils  s'équilibrent  à  peu  près  (liez  l'enfant. 

Quant  aux  races,  il  n'est  pas  facile  de  savoir  si  l'hystérie  est  moins 
fréquente  chez  les  Allemands  et  les  Anglais,  comme  ceux-ci  l'affirment, 
tpie  chez,  les  peuples  latins,  que  chez  nous  en  particulier,  dont  le  système 
nerveux  est  plus  irritable,  ('est  possible  au  demeurant.  Ce  qui  ne  fait  pas  de 
doute,  par  exemple,  parce  que  tout  le  monde  peut  le  constater,  c'est  que 
dans  la  race  blanche,  ce  sont  les  Israélites,  petits  et  grands,  qui  y  paient  le 
plus  lourd  tribut,  comme  du  reste  à  toutes  les  maladies  nerveuses.  Les  raisons 
de  cette  prédisposition  seraient  intéressantes  à  déduire. 

Symptomatologie.  Formes.  Variétés.  —  Tout  phénomène  nerveux  n'est 
pas  nécessairement  un  phénomène  hystérique.  Je  ne  cesserai  de  le  répéter. 
De  même  tous  les  bizarres,  originaux  ou  déséquilibrés,  no  sont  pasdes  neu- 
rasthéniques. La  qualification,  dans  un  cas  comme  dans  l'autre,  ne  doit  être 
appliquée  qu'avec  -on  sens  précis,  c'est-à-dire  à  des  malades  de  l'une  ou  de 
l'autre  espèce.  A  coup  sur,  il  ne  fout  pas  en  abuser  ni  en  user  même  à  la 
légère.  11  n'est  pas  douteux  non  plus  que  l'hystérie,  pour  nous  en  tenir  à  elle, 
procède  par  gradation:  qu'elle  offre  des  formes  légères,  effacées,  à  peine 
estompées;  qu'elle  existe  parfois  à  l'état  d'incubation  pour  ainsi  dire;  qu'on 
la  devine  plutôt  qu'on  ne  la  trouve.  Si  je  ne  craignais  de  comparer  des  choses 
si  essentiellement  différentes,  je  dirais  qu'il  en  est  de  l'hystérie  comme  de  la 
diphtérie.  La  présence  du  bacille  spécifique  ne  suffit  pas  à  faire  un  diphtéri- 
tique,  puisqu'il  lui  faut  la  virulence  qui  crée  la  maladie.  Qui  oserait  dire 
pourtant  que  l'enfant ,  porteur  de  ce  bacille,  n'est  pas  en  puissance  de 
diphtérie?  Tienne  la  cause  occasionnelle,  et  le  diphtéritique  bactériologique 
comme  l'hystérique  en  puissance,  deviendront  tous  les  deux  des  sujets 
cliniques,  c'est-à-dire  des  malades.  D'où  la  justification  de  la  proposition  que 
j  ai  formulée,  pour  mettre  d'accord  les  opinions  extrêmes,  de  décrire  à  part, 
comme  variétés  distinctes,  l'hystérie  lai  vée,  naissante,  dissociée  ci  complète. 
C'est  par  la  première  de  ces  formes  que  je  débuterai  tout  naturellement  dans 
la  description  qui  va  suivre. 

A.  —  Hystérie  larvée.  —  Ainsi  que  le  mot  le  signifie,  en  pareil  cas 
I  hystérie  existe,  mais  ne  se  voit  pas;  elle  est  masquée.  Les  enfants  qui  la 
présentent  peuvent  appartenir  à  tous  les  âges,  depuis  le  plus  tendre  jusqu'à 
celui  qui  approche  de  l'âge  de  l'adulte.  Ce  sont  les  phénomènes  psychiques 
qui  dominent  chez  eux.  On  dit  qu'ils  sont  nerveux.  J'ai  déjà  montré,  à  propos 
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de  l'étiologie,  ce  qu'il  fallait  entendre  par  l'état  nerveux  chez  l'enfant,  état 
complexe  où  il  convenait  de  distinguer  plusieurs  facteurs.  Dans  ce  complexus, 

il  v  a  certainement  une  part  qui  revient  à  l'hystérie.  Ces  nerveux  proprement 
dits,  qu'il  faudrait  appeler  peut-être  des  nervosiques,  sont  le  plus  souvent  des 
héréditaires  que  la  névrose  attend,  qui  deviendront  des  hystériques  si 
l'occasion  leur  en  est  fournie,  ou  qui  resteront  au  contraire  de  simples  «  can- 
didats »,  sauvés  en  quelque  sorte  par  leur  éducation,  leurs  occupations,  le 
milieu  dans  lequel  ils  ont  vécu,  l'absence  heureuse  de  toute  pierre  d'achop- 
pement. Ces  individus  auront  parfois  des  enfants  hystériques. 

Tout  petits  ils  commencent  par  présenter  de  l'insomnie.  11  y  a  positive- 
ment des  enfants  qui  ne  dorment  presque  jamais,  sans  qu'on  puisse 
incriminer  une  cause  quelconque.  Parfois,  mais  bien  rarement,  ils  dorment 
plutôt  d'un  sommeil  léthargique  (cas  de  M.  Comby).  Ils  crient  dune  façon 
tout  à  fait  anormale,  sans  qu'aucun  dérangement  de  la  santé  puisse  être 
invoqué.  Sans  révéler,  comme  le  veut  Kassowitz,  aucun  signe  de  rachitisme 
évident,  ils  perdent  facilement  respiration  pendant  leurs  scènes  de  pleurs, 
ils  ont  du  pseudo-spasme  de  la  glotte,  du  spasme  complet  même.  Ce  sont  ces 
enfants  qui  sont  parfois  atteints  de  cette  contracture  singulière  des  extrémités 
qu'on  appelle  la  tétanie.  Ils  ont  la  pupille  serrée,  contractée.  Au  moindre 
attouchement,  au  moindre  bruit  ils  tressaillent  et  sursautent.  J'ai  souvent 
constaté  aussi  que  leur  miction  était  d'une  fréquence  vraiment  extraordinaire, 
tandis  qu'ils  souffraient  d'une  constipation  opiniâtre.  Leur  développement 
se  fait  d'ailleurs  d'une  façon  très  régulière. 

Un  peu  plus  tard,  ils  sont  atteints  de  ces  lésions  de  la  peau  sur  lesquelles 
M.  Ollivier  a  appelé  à  plusieurs  reprises  l'attention,  qu'il  a  décrites  sous  le 
nom  d'urticaire  nerveuse,  et  qui  ne  sont  autres  originellement  que  du  prurigo 
ou  plutôt  du  prurit  comme  on  dit  aujourd'hui  en  langage  dermatologique 
(Besnier,  Brocq).  Ces  lésions  sont  féroces  et  tenaces.  Elles  troublent  profon- 
dément leur  repos  et  contribuent  à  augmenter  leur  agitation. 

Plus  âgés  encore,  ils  offrent  ce  qu'on  pourrait  appeler  le  caractère 
hystérique.  Sil'habitus  extérieur,  la  couleur  des  cheveux,  de  la  peau,  l'aspect 
tin  et  délicat  du  visage  n'ont  plus  l'importance  qu'on  leur  attribuait  autrefois, 
il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  l'hystérique  en  puissance,  même  enfant, 
surtout  enfant,  a  pour  attribut  un  état  mental  tout  à  fait  caractéristique.  En 
dehors  de  sa  facilité  à  subir  les  impressions  extérieures,  la  «  suggestion  », 
l'enfant  nerveux  est  fantasque,  capricieux,  volontaire;  il  est  faiseur 
d'histoires,  simulateur  et  plus  menteur  que  ne  le  veut  l'école  delà  Salpêtrière  : 
il  est  déjà  prétentieux,  coquet,  et  aime  à  attirer  l'attention  sur  sa  personne. 

Exagéré  dans  ses  manifestai  ions  affectives,  il  est  emporté,  violent, 
méchant,  féru  de  l'esprit  de  contradiction.  Sa  sécrétion  urinaire  est  tantôt 
rare,  tantôt  exagérée,  et  les  urines  sont  toutes  blanches.  A  la  moindre  ('mo- 
tion morale,  le  besoin  d'uriner  apparaît.  D'autres  fois  c'est  de  la  diarrhée. 
Les  pupilles  alors  sont  le  plus  souvent  très  larges  et  dilatées.  On  note  des 
palpitations  cardiaques;  parfois  la  syncope  se  produit. 

J'ai  observé  aussi  des  bizarreries  de  caractère.  L'enfant  émet  les  idées 
les  plus  baroques,  ou  bien  il  a  peur  de  tout,  de  l'obscurité,  de  mourir,  de 
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s'empoisonner,  d'être  malade;  il  a  des  préoccupations  au-dessus  de  son  âge. 
D'autres  fois  il  est  jaloux,  jusqu'à  en  être  incommodé  dans  sa  santé,  de  son 
petit  frère,  de  su  petite  sœur,  de  ses  petits  amis  :  il  mef  dans  ses  affections  la 
même  excessivité  que  dans  ses  antipathies.  Son  appétit  es!  médiocre;  son 
sommeil  esl  tourmenté.  Il  remue  constamment  dans  son  lit.  11  es!  plutôt 
maigre.  Ses  yeux  sonl  cernés,  creux.  Sa  Ggure  peut  révéler,  comme  je  I  'ai 
vu,  l'aspect  «  démoniaque  >.  beaucoup  moins  pourtant  que  dans  l'hystérie 
confirmée.  S'il  vient  ;'i  Faire  une  maladie  aiguë,  l<-  pouls  devient  désordonné, 
tumultueux,  et  à  lu  convalescence  il  présente  une  lenteur  et  nue  irrégu- 
larité inquiétantes  -i  l'on  n'était  prévenu.  Les  maladies  «le  ces  enfants  sont 
coupées  d'incidents  pathologiques  qu'on  ,i  englobés  ><»u-  le  nom  de  mé- 
ningisme  (Dupré,  Congrès  de  médecine  interne  de  Lyon.  1894)  et  qui 
représentent,  moins  la  lésion,  le  tableau  à  peu  près  complet  de  ta  méningite. 
C'est  pour  l'avenir  du  malade,  dit  M.  Pochon  (dans  sa  thèse), que  la  consta- 
tation de  méningisme  ;i  la  plu-  grande  importance.  Si  l'on  examine  les 
observations  de  sujets  revus  quelques  années  plus  tard,  on  remarque  que 
presque  touâ  sont  devenus  des  névropathes.  Leur  constitution  nerveuse,  dont 
les  accidents  antérieurs  étaient  la  signature,  s'est  développée  ultérieurement. 
On  pourra  donc  considérer  tout  enfant  ayant  présenté  du  méningisme  comme 
prédisposé  à  l'hystérie,  qui  se  manifestera  à  une  époque  variable.  »  Dans 
cette  forme  latente,  il  est  rare  de  constater  la  présence  de-  stigmates 
somatiques.  On  trouve  pourtant  assez  fréquemment  (quand  on  peut  1»'  recher- 
cher) le  rétrécissement  du  champ  visuel  qui  m'a  paru  le  plus  constant,  et 
aussi  l'abolition  du  réflexe  pharyngien  qui  n'a  peut-être  pas,  d'après  mon 
expérience,  L'importance,  absolue  tout  au  moins,  qu'on  lui  a  attribuée. 

B.  —  Hystérie  naissante.  —  On  a  vu  dan-  cette  forme  les  prodromes 
lointains  de  l'hystérie  (Pitres);  mais  déjà  les  troubles  mentaux  y  sont  plus 
accusés.  Il  s'y  joint  aussi  des  manifestations  somatiques  [dus  actives,  plus  évi- 
dentes. C'est  donc  déjà  de  l'hystérie.  Il  faut  savoir  que  la  neurasthénie  s'y 
associe  fréquemment,  souvent  aussi  la  dégénérescence  mentale.  En  dehors 
de  leur  hérédité  névropathique,  ces  enfants  sont  issus  de  parents  alcoo- 
liques ou  syphilitiques.  C'est  en  grande  partie  d'eux  que  M.  Jules  Simon  a 
voulu  parler  dans  la  description  clinique  qu'il  a  tracée  de  ï irritation  céré- 
brale (leçons  cliniques)  et  qui  ne  répond  à  aucun  type  bien  défini.  Les 
enfants  de  '2  à  5  ans  y  sont  surtout  enclins.  Leur  état  mental  est,  bien 
entendu,  le  même  que  dans  la  forme  précédente,  avec  l'exagération  possible 
qu'on  peut  prévoir. 

La  nuit,  au  milieu  de  leur  sommeil,  ils  sont  pris  tout  à  coup  de  terreurs 
inexplicables,  de  cauchemars,  d'hallucinations  de  la  vue  et  de  l'ouïe,  que 
l'on  a  de  la  peine  à  calmer,  car  ils  ne  reconnaissent  et  n'entendent  personne. 
Soltmann  a  donné  de  ces  terreurs  nocturnes  —  pavor  noctumus  infantium 
—  une  bonne  théorie.  Elles  sont  pour  ainsi  dire  spéciales  à  cet  âge.  Il  faut 
les  distinguer  des  phénomènes  cérébraux,  réflexes,  du  même  genre,  mais  de 
moins  longue  durée  et  d'intensité  moindre,  qui  surviennent  chez  les  enfants 
dont  les  digestions  sont  laborieuses,  qui  mangent  trop,  trop  vite  et  des 
aliments  mal  choisis;  ou  chez  ceux  qui  sont  porteurs  de  tumeurs  adénoïdes 
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du  pharynx  (Chauiuior)  et  qui  présentent,  dès  qu'ils  sont  endormis,  des 
houilles  respiratoires  et  circulatoires,  véritable  cause  de  l'étouffemenl  pri- 
mordial et  de  l'effroi  consécutif.  Chez  ces  derniers,  d'ailleurs,  il  existe  des 
phénomènes  objectifs  et  subjectifs,  parmi  lesquels  je  signalerai  surtout  le 
ronflement  et  l'hypcrsalivation  nocturne,  suffisants  pour  mettre  sur  la  voie 
du  diagnostic  différentiel.  Les  enfants  atteints  de  l'effroi  puéril  non  justifié, 
phénomène  de  névrose,  parlent  la  nuit  et  se  livrent  à  des  actes  de  véritable 
somnambulisme.  Par  suite  de  leurs  hallucinations,  ils  présentent  do  l'incon- 
tinence nocturne  d'usine.  Dans  le  jour,  quand  ils  sont  réveillés,  ils  n'uri- 
nent plus  sous  eux.  C'est  dans  leur  sommeil  que  cet  accident  arrive.  Selon 
l'expression  de  J.-L.  Petit,  ils  rêvent  qu'ils  urinent  dans  un  pot  de  chamhre, 
contre  un  mur  ou  autres  lieux.  Il  faudra  cependant  scruter  soigneusement  les 
conditions  dans  lesquelles  se  produira  cet  accident  d'incontinence.  Il  est 
loin  d'être  pathognomonique  ;  il  peut  être  dû  à  des  causes  autres  que  l'hysté- 
rie (à  l'épilepsie  par  exemple),  pour  ne  citer  qu'elle;  il  peut  même  n'avoir 
aucune  signification. 

Le  blépharospasme  intermittent  ou  battement  spasmodiqûe  des  pau- 
pières; l'onychophagie ;  d'autres  habitudes  automatiques,  telles  que  la  tétée 
des  doigts,  la  confiscation  d'une  partie  quelconque  du  corps,  principalement 
de  l'oreille  ou  de  la  peau  du  crâne,  caractérisent  encore  ces  enfants,  pourvu 
que  ces  phénomènes  ne  soient  pas  portés  au  point  d'être  des  tares,  comme 
dans  la  dégénérescence  mentale  pure.  Les  trouhles  mentaux  existent  ici 
aussi,  sans  que  les  stigmates  apparaissent.  M.  Charcot  y  a  insisté  plusieurs 
fois.  On  rencontre  encore  le  bégaiement  qui  se  montre  et  disparait,  souvent 
sans  raison:  l'aboiement,  le  hoquet,  le  mutisme  à  un  degré  léger,  le  délire 
maniaque.  Puis  ce  sont  les  trouhles  digestifs,  l'anorexie,  la  crainte  de 
manger,  la  sensation  de  boule,  la  céphalalgie,  des  éruptions  subites  accom- 
pagnées de  vives  démangeaisons 

Chez  les  plus  jeunes,  on  note  le  grincement  des  dents  pendant  le  som- 
meil, des  scènes  de  colère  qui  arrivent  à  ce  que  M.  Ollivier  appelle  la 
«  pâmoison  ».  des  tremblements  rythmés  de  la  tète,  des  tics  passagers, 
celui  de  Salaam  par  exemple,  et  parfois  du  nystagmus  non  durable.  J'ai 
observé  ce  dernier  phénomène  plusieurs  fois  pendant  le  cours  d'éruptions 
dentaires  très  douloureuses.  S'ils  tombent  en  marchant,  ils  cessent  de  mar- 
cher pour  un  temps  assez  long,  par  peur.  S'ils  font  une  chute  sérieuse  sur 
la  tète  ou  sur  la  colonne  vertébrale,  comme  je  l'ai  vu  5  fois,  ils  présentent 
une  paralysie  incomplète  des  membres  inférieurs,  de  Vastasie-abasie,  c'est- 
à-dire  qu'ils  peuvent  remuer  leurs  jambes  au  lit  et  conservent  leur  sensibilité, 
mais  qu'ils  ne  peuvent  ni  se  tenir  debout  ni  marcher1.  S'ils  font  une 
maladie  infectieuse,  même  légère,  comme  je  l'ai  noté  une  fois  dans  un  cas 
d'oreillons,  d'autres  fois  dans  des  cas  de  coqueluche  et  de  broncho-pneu- 
monie, ils  peuvent  être  sujets  à  la  même  incoordination  passagère  des 
membres  inférieurs  relative  à  la  station  et  à  la  marche. 

Enfin,  chez  les  tout  petits,  on  peut  constater  des  attaques  spasmodiques, 
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des  convulsions  véritables.  L'éclampsie  Infantile  (mauvais  mot)  n'a  pas  vu 
encore  sa  pathogénie  entièrement  élucidée.  S'il  ne  faut  pas  la  l'aire  rentrer 
toute  dans  le  cadre  de  l'hystérie,  comme  le  veut  avec  exagération  M.  Chau- 
mier  (op.  cit.),  si  la  plupart  des  convulsions  (qui  s'accompagneni  (railleurs 
d'élévation  de  la  température)  sonl  ducs  à  une  infection,  à  une  intoxication 
externe  ou  à  une  auto-intoxication,  il  faut  reconnaître  qu'il  en  est  quelques- 
unes  d'idiopathiques  dont  le  caractère  el  l'allure  rappellent  tout  à  fait  les 
attaques  convulsives  de  l'hystérie,  (les  convulsions  sont  périodiques.  Elles 
sont  froides,  elles  persistent  parfois  pendant  toute  la  première  enfance. 
Elles  se  montrent  sous  l'influence  de  la  cause  la  plus  banale,  parfois  sans 
cause.  Enfin  je  les  ai  vues  revêtir,  en  se  dégradant,  l'aspect  du  petit  mal 
épileptique,  dont  elles  ont  seulement  le  masque  et  dont  elles  ne  gardent 
point  l'incurabilité.  Les  enfants  offrent  en  pareil  cas  le  stigmate  héréditaire 
et  les  circonstances  qui  entourent  leur  maladie  ne  permettent  pas  la  moindre 
hésitation  quant  à  la  névrose. 

C.  —  Hystérie  dissociée.  —  Ici  la  description  synthétique  n'est  pas 
possible,,  une  simple  énumération  suffit.  Les  phénomènes  ne  se  groupent 
point  encore,  mais  ils  sont  remarquables  par  leur  fixité  et,  si  je  puis  dire, 
par  leur  profondeur.  C'est  aux  environs  de  la  puberté  qu'on  les  rencontre 
communément.  Si  la  menstruation  elle-même  n'a  pas  d'influence  marquée 
sur  leur  production  pas  plus  d'ailleurs  que  sur  les  manifestations  générales 
de  l'hystérie,  on  ne  peut  nier  que  l'établissement  di^  règles,  la  «  crois- 
sance »  les  influencent  sensiblement,  et,  qu'à  ce  titre,  ils  doivent  rentrer 
dans  le  groupe  des  maladies  de  l'évolution.  La  disproportion  entre  le 
développement  exagéré  du  corps  et  la  misère  dé  ses  forces  vives,  physiques 
et  psychiques,  détruit  forcément  l'équilibre  de  la  santé  et  l'hystérie  est  une 
des  premières  résultantes  de  cette  rupture.  (Test  évidemment  pour  cette 
raison  (pie  les  petites  tilles  sembleraient  pouvoir  y  être  plus  exposées  que  les 

etits  garçons  :  ce  que  n'annonce  pourtant  pas  la  statistique. 

11  faut   citer  en  première  ligne,  parmi  les  accidents  capables  d'atteindre 

es  enfants,  le  vertige  qui  survient  à  plusieurs  reprises  dans  la  journée,  les 

rend  au  milieu  de  leurs  jeux  et  est  indépendant  en  particulier  de  toute 
ésion  des  voies  digestives;  les  spasmes  rythmés  et  la  chorée  rythmée,  dont 
Charcot  a  eu  bien  soin  de  montrer  l'indépendance  d'avec  la  chorée  de 

ydenham  ou  chorée  vulgaire  (bien  que  les  différences  soient  peu  marquées 
parfois)  et  qui  présentent  une  variété  désespérante  de  formes;  les  tics 
hystériques  (Pitres)  qui  peuvent  s'exalter  sous  forme  de  paroxysmes  et  qui 
Be  s'accompagnent  point  de  douleurs;  la  céphalalgie  opiniâtre  qu'on  a  trop 
de  tendance  à  considérer  comme  un  pur  phénomène  de  croissance,  alors 
qu  il  s'agit  dune  détermination  vraiment  hystérique  (Jules  Simon);  les 
troubles,  les  spasmes  respiratoires  simples  et  mixtes  entrecoupés  de  soupirs, 
de  hoquets  et  de  bâillements;  les  troubles  du  langage,  la  surdi-mutité;  la 
dyspnée  et  le  pseudo-asthme;  le  bégaiement,  la  toux,  et  l'aphonie;  l'hémo- 
ptysie qu'on  prend  si  souvent  pour  un  signe  de  phtisie  au  début,  et  dont 
I  extrême  rareté  chez  l'enfant  et  les  caractères  spéciaux  devraient  fixer  la 
nature. 
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On  observe  sur  l'appareil  digestif  diverses  manifestations  de  l'hystérie, 
dont  la  gastralgie  est  le  type  chez  l'enfant.  C'est  un  paroxysme  avec  une  zone 
hyperesthésique  hystérogène  de  la  muqueuse.  Les  vomissements  incoercibles 
se  voient  souvent  aussi.  Au  nombre  des  déterminations  intestinales  propres 
à  cet  âge,  il  faut  signaler  surtout  l'atonie,  la  tympanite  ou  pneumatose  gastro- 
intestinale, pouvant  simuler  la  péritonite  aiguë  ou  généralisée,  la  péritonite 
tuberculeuse,  l'obstruction  intestinale,  l'appendicite  (Talamon,  1897). 

Du  côté  des  voies  génito-urinaires,  on  observe  la  polyurie,  la  cystalgie, 
plus  rarement  la  paralysie  vésicale  ou  l'ischurie  et  l'anurie,  et  en  même 
temps  ou  isolément  l'apparition  précoce  et  d'ailleurs  passagère  des  règles. 
trouble  trophique  évidemment  de  même  ordre  que  l'hémoptysie. 

Les  troubles  trophiques  cutanés  ne  sont  pas  exceptionnels.  Ils  sont 
constitués  par  des  phénomènes  d'asphyxie  locale,  des  sueurs  localisées  ou 
généralisées,  de  l'urticaire,  rarement  de  l'œdème  des  pieds  et  des  mains 
rappelant  l'œdème  qu'on  a  récemment  décrit  sous  le  nom  d'angio- 
neurotique  (Courtois-Suffit),  plus  fréquemment  des  éruptions  humides 
diverses. 

Les  troubles  du  côté  des  yeux  sont  rares  au  contraire.  On  a  pourtant 
signalé  des  cas  de  cécité  hystérique  (Duj.-Bcaumetz  et  Abadie,  187!)), 
d'amaurose  double  (Panas,  1886),  d'anesthésie  de  la  rétine  (Parinaud,  1889), 
des  ophtalmoplégies  (Sauvineau,  180:2). 

Rare  aussi  l'anesthésie,  tandis  que  l'hyperesthésie  est  très  commune 
dans  l'enfance.  Suivant  son  siège,  elle  détermine  des  lésions  souvent  trom- 
peuses :  c'est  ainsi  qu'autour  des  jointures,  elle  provoque  les  arthralgies 
avec  claudication,  myalgie,  impotence  (coxalgie  hystérique,  pseudo-mal  de 
Pott);  autour  des  parois  thoraciques,  elle  reproduit  le  tableau  d'une  affection 
du  cœur  ou  des  poumons;  sur  la  tète  et  le  cuir  chevelu  (clou  hystérique, 
céphalée),  elle  simule  dans  l'état  de  mal  hystérique  la  méningite  tuberculeuse 
ou  toute  autre  lésion  cérébrale,  etc. 

Les  contractures,  les  tremblements,  les  paralysies  sont  enfin  l'apanage 
de  l'enfant  hystérique.  Le  polymorphisme  caractérise  ces  tremblements  qui 
sont  cependant  plus  souvent  partiels  et  succèdent  à  un  traumatisme,  à  une 
frayeur,  à  un  choc  moral  quelconque,  à  une  attaque  convulsive  (Dutil,  de 
Paris;  Perret,  de  Lyon).  Les  contractures  frappent  surtout  les  muscles  du 
cou  pour  constituer  le  torticolis  spasmodique,  dont  l'évolution,  le  diagnostic 
et  le  pronostic  sont  si  intéressants  (Paul  Richer,  Jules  Voisin,  de  Renzi, 
Brissaud);  les  muscles  du  tronc  pour  «  simuler  »  la  scoliose1  ;  les  muscles 
de  la  paroi  abdominale  pour  imiter  des  lésions  organiques  du  ventre.  Les 
paralvsies  affectent  la  forme  hémiplégique,  mais  surtout  la  forme  para- 
plégique, et  alors  la  paralysie  est  flasque  ou  avec  contracture,  et  le  diagnostic 
pourra  hésiter  entre  une  lésion  réelle  et  le  trouble  dynamique  (pied  bot 
et  ses  variétés;  Gilles  de  la  Tourette,  1896);  enfin  la  forme  monoplégique, 
d'un  diagnostic  ordinairement  plus  aisé.    Tous   ces   accidents,    dans  cette 

■  ')  Duret.  Cypho-scoliose  hystérique,  1888.  —  Rapport  des  déviations  du  rachis  avec  In  névropathie 

héréditaire.  1855.  —  Vie.  ]>,■  la  scoliose  hystérique,  Paris.  1S92. —  Grakcher.  In  thèse  Besson.  Étude  sur 
1rs  déviations  de  In  taille  d'origine  réflexe,  1888. 
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longue  énumération,  pourront  se  grouper  plusieurs  à  la  fois  ou  exister  seuls. 
Pour  les  reconnaître  en  l'absence  habituelle  des  stigmates,  pour  surprendre 
leur  véritable  nature,  il  faudra  recourir  surtout  aux  circonstances  con- 
comitantes  el  asseoir  sur  elles  sou  jugement  définitif. 

Dans  l'hystérie  même  la  plus  irrégulière,  on  reconnaîtra  toujours, 
lorsqu'on  saura  bien  les  chercher,  îles  lambeaux,  des  phrases  détachées  du 
type,  significatives  pointant,  et  qu'on  joindra  au  reste,  et  rien  ne  sera  plus 
utile  pour  le  diagnostic  que  leur  constatation. 

L).  —  Hystérie  massive  ou  grande  hystérie.  11  existe  dans  l'hystérie, 
comme  dans  toute  maladie  générale,  dit  M. Gilles  de  la  Tourette,  un  tonds  com- 
mun sur  lequel  évolue  l'ensemble  des  phénomènes  constitutifs  de  l'affection. 
Ce  fonds  commun,  ci1  sont  les  stigmates  permanents;  les  phénomènes  constitu- 
tifs, ce  sont  les  paroxysmes  :  d'où  la  division  en  hystérie  normale  ou  inter~ 
paroxystique  et  hystérie  pathologique  ou  paroxystique.  Cette  conception, 
bonne  pour  l'adulte,  ne  vaut  plus  chez  l'enfant  où  le  fonds  commun  est 
constitué  habituellement  non  par  les  stigmates  (qui  manquent  si  souvent  ou 
qui  sont  si  réduits)  mais  par  un  état  général  hystérique,  parle  tempérament, 
par  le  coté  psychique,  (/est  sur  ce/  état  psychique  qu'évoluent  en  définitive 
les  phénomènes  de  l'hystérie,  (/est  pourquoi  nous  l'avons  pris  pour  substra- 
tum.  comme  répondant  à  la  réalité  des  choses;  et  notre  description  a  montré 
l'implantation  successive  et  la  ténacité  croissante,  de  plus  en  plus  grave, 
des  manifestations  hystériques  dans  l'enfance.  Nous  en  sommes  arrivé 
ainsi  peu  à  peu  au  plus  bruyant  de<  symptômes,  au  plus  fréquemment 
observé  des  paroxysmes  aigus,  au  plus  important  peut-être  par  les  dévelop- 
pements de  tout  ordre  qu'il  comporte,  au  paroxysme  convulsif.  à  la  grande 
attaque  ou  attaque  hystérique  proprement  dite. 

Celle-ci  peut  éclater  brusquement,  mais  le  plus  souvent  on  observe  une 
accentuation  des  troubles  psychiques  décrits.  L'enfant  devient  plus  triste, 
plus  bizarre,  plus  irritable.  Il  a  des  douleurs  de  tète  plus  intenses.  Son 
sommeil  est  plus  agité,  son  appétit  diminue.  On  sent  venir  l'orage  (période 
préconvulsive  de  Pitres).  Enfin  un  jour,  sous  une  influence  quelconque, 
nulle  parfois,  mais  le  plus  souvent  sous  le  coup  d'une  vive  émotion,  d'une 
contrariété,  d'un  coup  de  colère,  l'attaque  se  déclare.  Brusquement  appa- 
raissent les  phénomènes  de  l'aura,  phénomènes  d'ailleurs  très  variés,  le 
plus  souvent  d'ordre  sensitif  ou  sensoriel,  quelquefois  moteurs,  partant  soit 
de  l'ovaire,  soit  du  testicule,  soit  de  la  tète,  soit  de  l'œil,  et  s'aecompagnant 
de  la  boule  et  de  la  sensation  de  strangulation  :  quelquefois  l'aura  manque 
complètement.  D'autres  fois  on  y  trouve  une  prédominance  telle  des  phéno- 
mènes spasmodiques.  particulièrement  du  côté  du  larynx,  que  l'attaque  de 
spasme,  se  prolongeant  ou  non  en  état  de  mal,  peut  se  constituer  et  entraî- 
ner la  mort.  Il  en  a  été  publié  plusieurs  cas  dans  ces  derniers  temps,  et 
l'autopsie  n'a  révélé  aucune  lésion. 

Quant  à  l'attaque  elle-même,  qui  est  devenue  classique  depuis  les  tra- 
vaux de  Charcot  et  Richer,  elle  se  compose  comme  on  sait  de  quatre 
périodes  :  la  période  épileptoïde  :  la  période  des  contorsions  ou  des  grands 
mouvements:  la  période  des  attitudes  passionnelles;  la  période  du  délire. 

MALADIES  DE   L'ENFANCE.    IV.  iT 
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Mais  il  s'en  faut  que  ces  périodes  soient  en  tout  semblables  chez  l'enfant 
et  cbez  l'adulte.  Cbez  l'enfant  le  paroxysme  convulsif  revêt  rarement  d'em- 
blée le  type  complet  de  la  grande  attaque  :  celle-ci  va  se  complétant  avec 
l'âge  (voir  Gilles  de  la  Tourette,  op.  cit.,  p.  8  et  renvoi  l).  Certaines  des 
périodes  qui  la  constituent  existent  seules  ou  prédominent  à  rencontre  des 
autres.  C'est  ainsi  que  la  convulsion  est  presque  isolée  dans  la  première 
jeunesse,  alors  que  chez  les  enfants  plus  âgés  la  période  délirante  tend  a 
empiéter  sur  les  autres  au  point  de  les  effacer.  C'est  évidemment  l'évolution 
psychique  qu'il  faut  incriminer  dans  la  circonstance.  C'est  affaire  d'âge  et 
non  de  malades,  comme  le  pense  l'auteur  allemand  Henoch. 

La  cause  provocatrice  influence  singulièrement  la  forme  du  paroxysme 
et  nul  doute  que  les  agents  qui  sont  susceptibles  de  provoquer  le  délire,  le 
rêve  de  l'attaque,  ne  soient  plus  fréquents  et  plus  efficaces  chez  l'enfant  de 
huit  à  douze  ans,  au  cerveau  si  impressionnable,  que  chez  celui  moins  âgé  dont 
les  actes  vitaux  sont  d'ordre  végétatif.  En  dehors  de  ce  fait,  il  y  a  ici  aussi. 
à  côté  de  Vhysteria  major,  place  pour  une  hysteria  minor,  et  il  est  incon- 
testable que  les  petites  attaques  et  les  attaques  irrégulières  frustes  sont  plus 
communément  observées  que  l'attaque  dite  classique,  et  M.  Charcot  a  bien 
montré  que  certaines  formes  délirantes  d'hystérie  infantile  alternaient  avec 
certaines  phases  de  l'attaque  hystéro-épileptique.  C'est  à  M.  Charcot  encore 
que  revient  le  mérite  d'avoir  fait  justice  de  cette  désignation  malheureuse 
d'hystéro-épilepsie,  et  d'avoir  montré  que,  s'il  existait  des  faits  où  ces  deux 
maladies  coexistaient,  se  superposaient  ou  se  succédaient,  il  n'y  avait  point 
à'hybride  hystéro-épileptique.  La  période  convulsive  peut  prédominer, 
l'attaque  peut  revêtir  l'aspect  de  l'épilepsie,  sans  qu'on  cesse  d'avoir  affaire 
à  l'hystérie  et  rien  qu'à  l'hystérie.  L'affirmation  est  d'aussi  grande  impor- 
tance pour  l'enfant  que  pour  l'adulte.  Il  faut  savoir  enfin  que  l'attaque 
d'hystérie  bornée  à  la  période  épileptoide  peut  non  seulement  simuler  l'accès 
d'épilepsie,  mais  encore  dans  certains  cas,  comme  je  l'ai  constaté  moi-même, 
revêtir  l'allure  clinique  de  l'épilepsie  partielle  *  ou  épilepsie  jacksonienne. 
La  ressemblance  est  à  s'y  méprendre.  Il  faudra  y  porter  toutes  ses  facultés 
d'attention  pour  éviter  l'erreur,  dans  un  sens  comme  dans  l'autre.  C'est  le 
mot  qui  me  servira  de  transition  pour  passer  au  chapitre  suivant. 

Diagnostic.  —  Nous  ne  sommes  plus  au  temps  où,  à  propos  d'hystérie, 
il  n'était  question  que  de  protée  insaisissable  et  de  scènes  vagues,  fantas- 
tiques, appréciées  seulement  de  quelques  initiés.  Les  lois  qui  régissent  cette 
«  maladie  »  ont  été  surprises  et  dévoilées.  Elles  offrent,  grâce  au  génie  de 
Charcot,  toute  la  rigueur  scientifique  désirable.  N'empêche  que.  dans  bien 
des  cas,  l'affirmation  n'est  rien  moins  qu'aisée  :  dans  l'enfance  encore  plus 
que  chez  l'adulte,  les  traits  y  étant,  en  général,  peu  accentués. 

On  peut  dire  que  l'hystérie  se  dissimule,  qu'elle  se  simule  et  qu'elle 
simule.  Il  convient  seulement  de  s'entendre  sur  ce  dernier  terme.  On  peut 
bien  dire  qu'un  enfant  menteur  simule  une  coxalgie,  comme  dans  le  fait  de 
M.  Bézy  :    mais  il  est  moins  correct  de  dire  qu'un  phénomène  hystérique 

{*)  Ballet.  Arch.  de  neurologie.  lSS-i.  D"  ~lo  et  24. 


HYSTÉRIE.  730 

simule  un  phénomène  organique,  attendu  que  si  le  fait  esl  Taux  dans  le  pre- 
mier cas,  dan-  le  second  il  ne  l'est  pas,  puisque  la  maladie  esl  reproduite 
presque  textuellement,  moins  la  lésion.  C'est  «  imiten  qu'il  faudrait  donc 
dire  pour  être  tout  à  fait  exact. 

De  multiples  obligations  s'imposent  dès  lors  au  diagnostic.  La  première 
est  de  reconnaître  d'abord  l'hystérie.  Quand  les  stigmates  permanents 
existent  (rétrécissement  du  champ  visuel,  anesthésies  sensitivo-sensorielles 
on  hyperesthésies,  zones  hystérogènes  .  n'\  en  eût-il  qu'un  ou  deux  sur  la 
totalité,  le  mal  est  facile  à  reconnaître.  De  même  quand  il  y  a  eu  une  grande 
attaque  convulsive  (encore  faudra-t-il  savoir  distinguer  l'espèce  »  1m i i s  cette 
convulsion,  qui  peut  être  symptoma tique,  réflexe).  Mai-  nous  savons  que 
chez  l'enfant  l'hystérie  est  souvent  fruste,  silencieuse,  mal  tenue.  Aussi  faut-il 
procéder  à  l'examen  «lu  petit  malade  sans  arrière-pensée,  sans  parti  pris; 
t'euillei-  ses  antécédents  héréditaires,  rechercher  ses  antécédents  personnels, 
sun  passé  psychique  et  physique,  ses  tares;  <■!  -i  l'on  constate  dans  le  fonc- 
tionnement «le  l'économie  «les  troubles  qu'aucune  autre  cause  n'explique,  il 
faut,  comme  Sydenham,  porter  son  attention  du  coté  du  système  nerveux, 
où  il  esl  rare  qu'on  ne  découvre  point  ce  (pie  l'on  cherche.  Nous  avons  vu 
quelle  place  il  fallait  faire  aux  troubles  psychiques  variés  qui  caractérisent 
l'hystérie  de-  jeune-  enfant-.  Ne  pas  oublier  la  notion  fondamentale,  déjà 
bien  établie  par  Briquet,  à  savoir  que  «  pour  être  hystérique,  il  n'est  pas 
besoin  d'avoir  de-  crises  de  nerfs 

Le  diagnostic  de  la  névrose  posé,  il  faudra  la  différencier  d'une  autre 
avec  laquelle,  soit  à  l'état  de  grand  mal.  soit  à  l'état  de  petit  mal,  elle  lui 
ressemble  étrangement  :  c'est  l'épilepsie.  Dans  l'épilepsie,  l'accès  survient 
la  nuit  ou  dv>  le  matin  :  aura  le  plus  souvent  inappréciable,  chute  subite 
dan-  la  rue.  n'importe  où,  avec  un  cri  initial.  L "épileptique  se  mord  la 
bngue  et  urine  involontairement  Dans  l'accès,  pas  d'attitudes  passionnelles 
représentatives  d'un  rêve.  Le  délire,  qui  survient  chez  quelques  épileptiques 
après  l'accès,  est  une  impulsion  brutale,  irraisonnée,  souvent  homicide. 
L'accès  dépasse  rarement  5  à  10  minutes.  Aussitôt  après  l'accès,  torpeur 
et  abrutissement;  tendance  presque  invincible  au  sommeil;  courbature 
constante,  douloureuse,  durant  plusieurs  fois  24  heures,  même  après  les 
petits  accès:  sugillations  fréquentes  de  la  région  cervicale.  Chimiquement, 
l'accès  se  juge  par  l'élévation  du  taux  du  résidu  fixe  (tandis  que  c'est  le 
contraire  dans  l'hystérie),  l'augmentation  de  l'urée,  des  chlorures,  des  sul- 
fates, des  phosphates,  sans  inversion  delà  formule  de  ces  derniers  (Gilles 
de  la  Tourette).  La  perte  de  connaissance,  qui  était  considérée  jadis  comme 
un  élément  capital  de  diagnostic  différentiel  entre  l'hystérie  et  l'épilepsie, 
a  cessé  de  l'être  depuis  qu'on  a  découvert  que  dans  l'hystérie  elle  existait 
aussi,  quoique  moins  complète.  M.  Pitres,  dans  un  travail  récent  (  1897), 
vient  de  montrer  que,  dans  la  période  pr.e  et  rosT-convulsive  de  l'hystérie, 
la  conscience  et  la  mémoire  sont  intégralement  conservées,  tandis  qu'elles 
sont  totalement  abolies  dans  la  période  convulsive  des  attaques  régulières  et 
dans  les  attaques  frustes,  constituées  par  des  convulsion^  toniques  et  clo- 
niques  du  type  épileptoïde  :  même  dans  les  attaques  frustes  ou  irrégulières, 
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où  les  convulsions  se  montrent  d'emblée  sous  la  forme  eloniqne.  si  les 
malades  se  rendent  compte  de  ce  qui  se  passe  autour  d'eux  et  peuvent 
repondre  aux  questions  qu'on  leur  pose,  ils  ne  se  rendent  pas  compte  qu'ils 
ont  des  convulsions  et  ne  se  rappellent  pas,  quand  l'attaque  est  terminée. 
qu'ils  ont  eu  des  mouvements  désordonnés  involontaires. 

Dans  certains  cas.  le  diagnostic  est  vraiment  impossible.  Dans  d'autres, 
les  deux  névroses  se  remplacent  ou  se  superposent,  chacune  gardant  alors 
son  individualité  propre.  11  faudra  en  faire  le  départ. 

Pour  le  petit  mal.  fréquent  chez  l'enfant,  l'hésitation  ne  sera  pas  de  longue 
durée.  La  conservation  de  l'intelligence  et  de  la  vivacité,  les  antécédents. 
l'hérédité,  souvent  homologue,  la  répétition  des  crises  sans  aucune  altération 
de  la  santé  morale,  la  découverte  d'une  cause  occasionnelle,  enfin  l'échec  du 
bromure  mettront  sur  la  voie  de  l'hystérie  dans  la  grande  majorité  des  cas. 

Dans  l'épilepsie  partielle,  le  diagnostic  différentiel  est  chniquement bien 
difficile.  C'est  la  chimie  seule,  dit  M.  Gilles  de  la  Tourette.  qui  pourra  aider 
à  la  distinction  si  nécessaire,  aujourd'hui  que  la  trépanation  occupe  une 
place  prépondérante  dans  le  traitement  de  l'épilepsie  partielle  vraie  ou 
symptomatique  d'une  lésion  cérébrale.  Malheureusement,  l'appréciation 
des  troubles  de  la  nutrition,  révélée  par  l'attaque,  et  l'inversion  des  formules 
n'ont  pas  réalise  entre  les  mains  de  tous  les  espérances  fondées  par  quelques- 
uns,  notamment  par  MM.  Gathelineau  et  Gilles  de  la  Tourette  lui-même.  C'est 
donc  encore  aux  circonstances  concomitantes  qu'il  faudra  nécessairement 
recourir.  C'est  là  toujours  le  vrai  critérium. 

La  seconde  obligation  du  diagnostic  est  de  dépister  la  simulation. 
L'école  de  la  Salpêtrière  a  fait  les  plus  louables  efforts  pour  réduire  à  sa  juste 
valeur  cette  affirmation  que  l'hystérique  est  un  simulateur.  Elle  a  montré, 
à  propos  de  l'état  mental  dans  l'hystérie,  que  cette  prétendue  simulation 
n'était  autre  que  de  l'auto-suggestion  dans  l'immense  majorité  des  faits,  et 
qu'il  ne  fallait  pas  se  hâter,  sous  peine  de  commettre  une  lourde  sottise,  de 
croire  et  de  crier  à  la  supercherie.  En  revanche,  il  ne  faut  pas  tomber  dans 
l'excès  contraire.  Les  enfants  sont  de  petits  observateurs  malins,  prompts  à 
l'imitation,  avides  de  jeux  et  de  malices,  et  la  -  _  -  exige  qu'on  se  délie 
tout  d'abord,  quitte  à  s'incliner  ensuite. 

La  troisième  obligation  est  de  dépister  encore  l'hystérie  sous  le  masque 
des  nombreuses  maladies  dont  elle  reproduit  les  traits.  L'hystérie  peut  se 
localiser  sur  toutes  les  régions  et  tous  les  appareils,  en  imiter,  par  consé- 
quent, toutes  les  altérations.  C'est  ainsi  qu'on  aura  à  se  défier  des  fausses 
maladies  du  cœur,  de  la  poitrine,  du  ventre,  etc.  Etre  prévenu  du  fait,  c'est 
être  en  garde.  Mais  ce  sont,  à  l'âge  qui  nous  occupe,  les  maladies  organiques 
de  l'encéphale  qui  sont  surtout  copiées  parles  syndromes  hystériques,  pourvu 
que  ceux-ci  revêtent  des  formes  permanentes  et  durables.  Et  les  syndromes 
s'adaptenl  aussi  bien  aux  lésions  en  foyer  qu'aux  maladies  par  lésions  dissé- 
miner des  divers  organes  encéphaliques.  M.  Eabre  [Marseille  médical, 
1885  M.  Bardol,  dans  sa  thés  .  s  sonl  attaches  avec  un  grand  bonheur 
à  mettre  en  relief  des  observations  de  cette  nature.  Dans  la  première  caté- 
gorie   lésions  en  foyer),  l'hystérie  peut   simuler  l'hémiplégie  spasmodique 
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infantile,  les  convulsions,  les  contractures  el  les  monoplégies  d'origine 
corticale,  l'aphasie,  le  syndrome  organique  de  Weber,  l'amaurose  et  le  ptosis. 
Dans  la  deuxième  (lésions  disséminées),  elle  simule  surtout  la  méningite 
aiguë  el  la  méningite  chronique.  Les  faits  de  fausses  méningites  ne  se 
comptent  plus.  Nous  avons  <lil  iius>i  de  quelle  manière  il  fallait  envisager 
le  méningisme  el  quelle  sage  part  il  fallait  garder  à  l'helminthiase  et  à  la 
dentition1.  Tour  les  maladies  de  la  moelle,  M.  Souques,  dans  son  excellente 
thèse,  a  également  tracé  la  méthode  à  suivre  pour  les  distinguer  de  L'hysté- 
rie. Les  finîmes  paraplégies,  l'astasie-abasie,  la  névrose  traumatique  devront 
surtout  exercer  l;i  sagacité  du  clinicien. 

Démontrer  qu'un  malade  est  hystérique,  c'est  bien,  mais  cela  ne  suffit 
pas.  Il  faut  prouver  qu'il  n'est  qu'hystérique.  Nous  avons  vu  combien  les 
associations  morbides*  Be  rencontraient  fréquemment  dans  l'hystérie,  à 
laquelle  elles  s'accolent,  comme  l'épilepsie;  se  réunissent,  comme  la  neura- 
sthénie et  l;i  dégénérescence  mentale;  se  superposent,  enfin,  comme  telle  ou 
telle  autre  quelconque  des  maladies  organiques.  Faire  la  part  de  la  névrose 
et  celle  des  maladies  surajoutées  est  un  travail  obligatoire  d'esprit.  Tantôt 
les  lésions  précèdent,  tantôt  elles  accompagnent,  tantôt  elles  suivent  l'hysté- 
rie. La  dernière  éventualité  est  la  plus  fréquente  chez  les  enfants  (hystéro- 
tuberculose).  Il  a  même  été  dit  par  Buzzard3  que  les  maladies  nerveuses 
organiques  pouvaient  elles-mêmes  simuler  l'hystérie.  Il  sera  bon,  le  cas 
échéant,  <\>-  se  rappeler  tous  ces  aspects  divers.  Enfin  le  diagnostic  devra 
remonter  aux  sources  mêmes  «le  létiologie.  La  cause  prédisposante  est  con- 
nue, puisque  c'est  dogmatiquement  l'hérédité.  Mais  la  notion  de  l'espèce 
déterminante,  occasionnelle,  de  f agent  provocateur,  n'en  importera  pas 
moins,  puisqu'en  mainte-  occasions  elle  pourra  servir  d'indication  utile 
pour  le  pronostic  et  le  traitement.  Dans  le>  cas  douteux,  le  hasard  parfois 
fera  mieux  le>  choses  <|iie  les  investigations  les  plus  savantes.  Il  est  arrivé 
à  M.  Cadet  de  Gassicourt  (communication  orale),  en  palpant  la  tète  d'un 
enfant  qui  lui  avait  ete  amené  avec  le  diagnostic  de  méningite  et  qui  en 
présentait  les  symptômes,  de  déterminer  la  plu-  violente  attaque  d'hystérie 
qu'il  ait  vue.  Le  jugement  était  ainsi,  et  du  premier  coup,  réformé. 

Pronostic.  Marche.  Terminaison.  —  Le  pronostic  de  l'hystérie  infan- 
tile est  favorable.  Tous  les  auteurs  sont  d'accord  à  cet  égard  :  neurologistes 
et  pédiatres.  Ilans  l'enfance,  a  dit  Charcot,  «  l'hystérie  ne  tient  pas  »;  telle 
est  aussi  l'opinion  du  médecin  d'enfants  éminent  que  je  citais  il  n'y  a  qu'un 
instant.  Plus  le  mal  aura  été  diagnostiqué  tôt,  plus  le  pronostic  sera  rassu- 
rant; car  plus  le  traitement  aura  été  précoce,  rapproché  du  début  de  l'affec- 
tion,  et  plus  on  aura  de  chances  d'être  maître  de  la  situation.  Abandonnée  à 
elle-même,  l'hystérie  ni1  guérira  que  rarement.  Elle  pourra  rester  ^talion- 
naire,  ce  qui  sera  toujours  une  extrémité  fâcheuse  :  fâcheuse  pour  le  moral 
du  sujet,    fâcheuse   pour   ses    travaux,    surtout  les  travaux    intellectuels, 

S  icqces.  Synd.  hyst.  simulateurs  des  malad.  org.  de  la  moelle  épinière,  Paris,  1891. 
-    Babihsu.  Soc.  méd.  hop.,  1895.  Charcot,  Grasset,  op.  cit.   Cénas,  de  Lyon.  Soc.  méd,  chirurg.  de 
Lyon.  1881. 

(*)  BtzzAr.D.  On  the  simulation  of  Hysteria  bij  organic  diseases  of  Ihe  nervous  System,  London,  1801. 
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fâcheuse,  enfin,  au  point  de  vue  des  relations  sociales.  Benoch  remarque 
judicieusement  que  le  pronostic-  est  d'autant  meilleur  que  les  symptômes 
sont  plus  étranges,  pins  étonnants,  pins  changeants  et  pins  instables.  La 
seule  chose  qui  l'aggrave,  c'est  la  durée  inusitée  d'un  symptôme  donné  :  par 
exemple,  une  contracture  qui  peut  provoquer  des  lésions  consécutives  — 
atrophie  musculaire  —  pins  sérieuses  que  la  maladie  elle-même. 

Peut-être  faut-il  atténuer  encore  la  note  de  bénignité  délivrée  à  l'hystérie 
infantile,  en  disant  pins  justement  que  l'hystérie,  même  bruyante,  de  l'en- 
fant, finit  toujours  par  s'atténuer e\  l'ait  même  mine  de  disparaître  totalement  : 
car  combien  de  l'ois  ne  reparaît-elle  pas  un  peu  pins  tard,  dans  l'âge  adulte, 
avec  une  intensité  qui  semble  redoublée!  Par  ailleurs,  on  a  cité  des  cas  de 
mort,  soit  par  attaque  de  spasme,  soit  par  la  prolongation  de  l'état  de  mal 
ebez  des  malades  peut-être  porteurs  de  lésions  sourdes,  cachées,  ignorées. 
Enfin,  il  y  a  des  hystéries  graves.  Chez  les  enfants  porteurs  d'associations 
hystéro-organiques,  chez  ceux  on  l'hystérie  se  prolonge  outre  mesure  on 
bien  présente  des  troubles  profonds  de  nutrition,  le  pronostic  devra  être  pins 
réservé.  On  sait  (pie  souvent  les  enfants  des  tuberculeux  présentent  d'abord 
de  l'hystérie  pour  succomber  ensuite  à  la  tuberculose.  De  même  les  enfants 
nerveux,  issus  de  syphilitiques,  d'alcooliques  ou  de  diabétiques,  devront  être 
tenus  pour  particulièrement  suspects.  La  marche  de  l'hystérie  est  tantôt  très 
aiguë,  tantôt  plus  lente.  On  a  vu  des  hystéries  violentes  évoluer  en  quelques 
semaines.  Les  paralysies,  les  contractures,  les  tremblements  et  les  hyperes- 
thésies  durent  plus  longtemps.  Mais  l'hystérie  psychique  est  de  toute  évidence 
celle  qui  se  modifie  le  plus  tardivement.  La  terminaison  est  variable  aussi. 
quoique  la  guérison  semble  la  règle.  11  faut,  dit  M.  Gilles  de  la  ïonrette. 
considérer  les  paroxysmes,  quelque  variété  qu'ils  affectent,  comme  des  phé- 
nomènes qui  remueront  de  fond  en  comble  le  terrain  hystérique.  Tel  sujet 
sortira  de  son  attaque  avec  une  paralysie,  tel  antre  avec  une  contracture, 
un  troisième  avec  de  la  surdité,  un  quatrième  avec  de  l'ainaurose.  des  vomis- 
sements, etc....  Mais  ce  qu'il  ne  faut  pas  non  plus  ignorer,  c'est  que  l'attaque, 
par  le  même  mécanisme,  peut  avoir  une  action  curative,  c'est-à-dire  dé- 
placer ou  faire  disparaître  le  phénomène  qui  dominait  avant  son  apparition 
la  scène  morbide.  Une  paralysie  ou  une  contracture  datant  de  plusieurs  mois 
disparaîtront  du  fait  du  paroxysme,  de  même  des  vomissements,  de  même 
les  autres  phénomènes  permanents  de  la  série  hystérique.  De  ce  fait,  la  pro- 
vocation d'une  attaque  par  la  pression  d'une  zone  hystérogène  pourra  être 
d'un  grand  secours  dans  la  thérapeutique  de  la  névrose  ! 

Traitement.  —  11  n'y  a  pas  longtemps,  les  hystériques  étaient  l'objet 
du  dédain  des  médecins.  Ds n'intéressaient  pas.  On  ne  faisait  rien  pour  eux. 
On  considérait  toute  tentative  thérapeutique  à  leur  égard  comme  vaine. 
Nombre  de  médecins  d'enfants  professent  malheureusement  encore  les  mêmes 
idées  et  suivent  les  mêmes  errements.  En  ville,  les  enfants  nerveux  sont 
abandonnés  à  eux-mêmes.  A  l'hôpital,  on  les  parque,  on  les  délaisse.  Il  est 
défendu  aux  élèves  de  s'en  approcher  et  de  s'en  occuper.  Rien  n'est  pins 
funeste  pour  l'avancement  de  la  science:  rien  n'est  plus  fâcheux  pour  les 
intérêts  des  petits  malades.  L'hystérie  infantile,  nous  l'avons  vu  tout  le  long 
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du  temps,  r>l    vraiment  intéressante.  Elle  peut  s'éternisej,  devenir  grave 
même,  si  elle  n'est  p.i^  soignée.  Elle  guérit  radicalement,  en   maintes  cir- 
constances, si  elle  est  convenablement  traitée.  Surprise  à  son  état  latent,  dans 
sa   prédisposition   ou   dans   ses  simples   prodromes,   elle   peut   enfin   être 
domptée,  muselée,  annihilée.  Combien  d'hystéries  sommeilleraient  et  ne  se 
révéleraient  jamais,  si  on  avait  pu  écarter  leur  agent  provocateur!  D'où  I  in- 
dication   d'envisager  le  traitement  à  ces  deux  points  de  vue:    traitement 
prophylactique,   traitement  curatif.  Le  traitement  curatif  devra  s'adresser  : 
I"  à  la  névrose  confirmée;  2°  aux  symptômes;  3"  aux  causes  déterminantes. 
I"  Traitement  prophylactique.  —  La  lésion  fondamentale  de  l'hystérie 
n'existe  pas  encore,  et  malgré  la  technique  avancée  du  système  nerveux, 
aucune  découverte  n'a   permis  de  faire  entrer  l'hystérie  dans  le  cadre  des 
maladies  organiques.  Aussi  n'est-il  pas  possible  de  considérer  les  syndromes 
hystériques,  si   persistants  soient-ils,  autrement   » n i*-  comme  des   troubles 
purement  dynamiques,  dont   le  pins  tenace  est  susceptible  de  disparaître 
pour  ain^i  dire  instantanément  sous   l'influence   d'une   cause  quelconque, 
presque  toujours,  pour  ne  pas  dire  toujours,  d'ordre  psychique,  d'une  émo- 
tion violente  par  exemple.  La  nature  semble  donc  nous  indiquer,  avant  le 
raisonnement,  que  c'est  au  traitement  psychique,  qui  s'adresse  surtout  à 
l'ensemble  pour  ainsi  dire  des  manifestations,  qu'il  faut  recourir  tout  d  abord, 
les  antres  méthodes  visant  pins  particulièrement  les  phénomènes  localisés. 
Il  est  de  l'ait  que,  chez  l'enfant,  >i  malléable,  si  Facile  à  redresser,  c'est  celui 
qui  donnera  les  meilleurs  résultats.  Dès  qu'on  aura  constaté  la  prédisposition 
fâcheuse  d'un  entant  issu  d'une  mère  ou  d'un  père  névropathe  et  surtout 
hystérique,  il  faudra  intervenir  pour  tacher  d'obtenir  que  cet  enfant  ne  reste 
pas  sous  la  direction  morale  de  parents  si  peu  qualifiés  pour  présider  à  une 
telle  éducation.  Ou  bien  il  a  grandes  chances  d'être  frappé!  Il  est  certain  que 
cet  enfant  a  besoin  d'une  hygiène  morale  et  physique  sagement  dirigée  qui 
plie  sa  volonté,   ses  facultés  de  penser  et  de  sentir,  ses  actes  à   une  saine 
discipline,  pendant  que  son  corps  (ces  petits  sujets  étant  ordinairement  des 
délicats,  anémiques  ou  lymphatiques)   sera   assoupli,   nourri   et   développé 
conformément  aux  préceptes  médicaux;  qui  proportionne  ses  travaux  à  ses 
forces  réelles  et  n'essaye  pas  d'en  faire  de  petits  prodiges;  qui  choisisse  ses 
compagnons  ou  ses  compagnes;   qui  dirige  sagement  ses  jeux  et  ses  plaisirs 
et  ne  l'initie  pas  trop  hâtivement  aux  habitudes  du  monde;  qui  surveille  ses 
fonctions,   principalement  ses  voies  digestives  et  d'une  façon  générale  sa 
santé;  qui  surveille  sa  croissance,  et  s'il  s'agit  d'une  fille,  l'établissement  et 
le  fonctionnement  ultérieur  de  la  fonction  menstruelle,  etc.,  etc.  H  faudrait 
qu'on  enseignât  aux  mères  que  le  médecin  ne  doit  pas  être  consulté  seule- 
ment pour  des  dérangements  de  la  santé  et  les  maladies  aiguës  :  qu'il  y  a  des 
conseils   à    prendre  de  lui  pour   élever   physiquement  et  moralement   les 
enfants  ou  pour  procéder  à  leur  égard  à  des  cures  de  régénération,  pour 
savoir  si  c'est  à  la  campagne,  h  la  mer  ou  à  la  montagne  qu'il  faut  conduire 
les  enfants  pendant  la  période  de  repos  des  vacances.  11  faudrait  aussi   qu'il 
se  formât  des  éducateurs  spéciaux  pénétrés  des  principes  qui  doivent  régir 
1  éducation  des  petits  nerveux,  qui  sont  parfois  aussi  des  faibles  d'esprit  peu 
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compris  dos  instituteurs  ordinaires,  et  des  établissements  d'instruction  appro- 
priés aux.  besoins  des  familles.  Notre  internat  de  France  a  du  bon.  En  cer- 
tains cas,  pour  les  deux  sexes,  il  est  bien  défectueux.  Ce  n'est  pas  seulement 
des  réformes  qu'il  appellerait,  mais  de  véritables  innovations,  dans  le  détail 
desquelles  il  n'est  pas  possible  d'entrer  présentement.  Disons,  pour  terminer 
ce  qui  concerne  la  prophylaxie,  que  l'hygiène  des  tout  petits  enfants,  leur 
alimentation,  leurs  rapports  avec  les  nourrices  devront  être  attentivement 
surveillés,  pour  que  de  bonne  heure  leur  système  nerveux  ne  soit  pas  surexcité 
maladroitement.  Enfin  les  enfants  de  5  à  10  ans  seront  dirigés  d'une  main 
ferme  et  douce  qui  les  empêchera  de  se  livrer  à  tous  les  caprices  de  leur 
fantaisie,  à  des  pleurs,  à  des  colères  néfastes.  On  les  habituera  à  l'obéissance. 
On  les  reformera  par  le  raisonnement. 

2°  Traitement  curatif. —  A.  Hystérie  confirmée  en  général.  La  névrose 
est  acquise.  Elle  se  traduira  ou  par  l'état  hystérique  permanent  ou  par  une 
série  de  manifestations  et  de  paroxysmes.  Au  premier  on  opposera  le  trai- 
tement général.  Pour  appliquer  ce  traitement  avec  fruit,  soit  auprès  des 
malades,  soit  auprès  des  familles,  le  médecin  aura  besoin  à  la  fois  de  patience 
et  d'autorité.  Aux  malades  il  saura  inspirer  confiance  en   écoutant  et  en 
accueillant  leurs  doléances  (sans   les  prendre   au   tragique  toutefois).  Aux 
familles  il  saura  imposer  les  mesures  nécessaires,  ce  qui  n'est  pas  toujours 
facile.  Parmi  ces  mesures,  I'isolemext  des  hystériques  de  leur  entourage  est 
de  prime  importance.  Les  mères  refuseront   habituellement  de  se  séparer 
de  leur  enfant.  Il  conviendra  de  trouver  un  moyen  terme,  s'il  est  impossible 
de  vaincre  ces  résistances;  obtenir  que  l'enfant  soit  exclusivement  confié  à 
une  institutrice,  à  un  précepteur,  à  une  personne  de  l'entourage  douée  des 
qualités  voulues  et  disposée  à  suivre  aveuglément  les  prescriptions  du  mé- 
decin. En  second  lieu,  la  base  de  la  thérapeutique  des  accidents  hystériques 
réside,  dit-on,  dans  le  rétablissement  des  diverses  sensibilités  perverties  ou 
disparues1.  En  agissant  sur  la  sensibilité  périphérique  on  influence  certaine- 
ment les  centres  sensiLifs  qui,  d'après  les  recherches  de  l'école  anglaise, 
semblent  bien  se  superposer  aux  centres  idéateurs.  Les  principaux  procédés 
sont  :  Y  Hydrothérapie  et  Y  Électrothérapie,  la  première  étant  plus  appli- 
cable à  l'enfance.  La  technique  de  ces  procédés  et  leurs  variétés  qui  sont 
nombreuses  sont  exposées  dans  des  Traités  spéciaux.  En  tout  état  de  cause,  on 
devra  se  rappeler  que,  pour  réussir  par  eux,  il  importe  de  tàter  la  suscepti- 
bilité individuelle,  de  les  adapter  à  chaque  malade  et  d'en  bien  graduer  les 
effets,  si,  d'emblée,  on  ne  veut  se  heurter  à  un  échec.  Dans  le  même  ordre 
de  moyens,  on  a  conseillé  le  massage,  qui   peut  être  un  adjuvant  utile,  la 
gymnastique  médicale,  l'entraînement,  les  sports  variés  qu'il  faudra  se  garder 
d'exagérer  (comme  on  est  porté  à  le  faire  aujourd'hui)  et  auxquels  il  sera 
préférable  de  substituer  de  simples  marches  et  des  pratiques  de  gymnastique 
ordinaire.  L'usage  des  piscines  fraîches  plutôt  que  froides  convient  également 
aux  petits  hystériques.  Ils  les  trouveront  dans  les  stations  thermales  douces, 
indifférentes  ou  sédatives,  auxquelles  on  ne  songe  pas  assez  à  adresser  les 

(')  Sollikb.  Faits  nouveaux  relatifs  à  l'Hystérie.  Cong.  de  Borne,  I89i.  —  Biersackj.  Beitiâge  zur  Lehre 
on  central  entstehenden  Schmerzen  und  Hyperœsthesic.  Deut.  Med.,  189*2,  n°  5"2. 
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enfants,  qui  se  trouvent  à  merveille  de  leur  climat  tempéré  et  reconstituant 
de  montagne:  à  savoir  Bagnères-de-Bigorre,  Luc/ton,  Ussat%  Néris,  Lama- 
bu.  Ces  mêmes  enfants  bénéficieront  également,  et  sans  en  souffrir,  du  cli- 
mat marin,  tonique  et  sédatif,  à'Ârcachon, 

Traitement  curatif.  — 1>.  Symptômes  et  manifestations  hystériques  en 
particulier. On  sait  que  l'hystérie  dissociée,  monosymptomatique,  fruste,  la 
petite  hystérie,  est  celle  que  l'on  rencontre  le  plus  fréquemment  dans  l'en- 
fance. Beaucoup  des  moyens  indiqués  dans  le  paragraphe  précédent  seront 
également  applicables  aux  accidents  variés  de  cette  espèce.  Au\  contractures, 
aux  paralysies  mi  appliquera  avec  discernement  l'emploi  <lrs  courants  élec- 
triques :  aux  arthralgies, aux  lésions  «  simulées  »  on  opposera  la  chloroformisa- 
tion.  On  5  joindra  la  médecine  à'idéation,  celle  qui  frappe  vivement  l'imagi- 
nation. Le  médecin  ne  sait  pas  assez  quelle  influence  considérable,  faito  de 
crainte  et  d'affection,  il  exerce  sur  les  «niants.  J'en  ai  souvent  usé  pour  agir 
ivec  succès  par  suggestion  (à  l'état  de  veille)  die/,  des  enfants  nerveux  ou 
même  franchement  hystériques.  Maintenant  je  dois  dire  que  chei  eux,  contrai- 
rement à  ce  qui  se  passe  chez  l'adulte  <>ù  les  pilules  de  mie  de  pain,  les  tisanes. 
le  bleu  de  méthylène,  c'est-à-dire  l'apparence,  forment  tout  l'arsenal  thérapeu- 
tique, le  traitement  médicamenteux  est  souvent  efficace.  Leurs  céphalées, 
leurs  déterminations  douloureuses  des  membres  et  de  la  ceinture,  leurs 
dyspepsies,  leurs  gastralgies,  leurs  terreurs  et  leur  agitation  nocturnes, 
leurs  attaques  spasmodiques  et  convulsives  même  peuvent  être  notablement 
modifiées  par  le  médecin.  Le  chloral,  le  trional  et  le  sulfonal,  les  bromures 
eux-mêmes,  la  teinture  de  cannabis,  la  teinture  de  gelsemium;  les  applica- 
tions persévérantes  de  liniments  fortement  chloroformés,  les  bains  tièdes  et 
Trais,  les  pulvérisations  d'éther  ou  de  chlorure  d'éthyle  sont  d^>  moyens 
d'action  auxquels  on  aurait  grand  tort  de  no  pas  recourir  sur  un  terrain  si 
propice.  Chez  les  neuro-arthritiques, j'emploie  souvent  une  association  médi- 
camenteuse qui  m'a  donné  de  très  bons  résultats  :  c'est  la  liqueur  de 
Pearsou  mêlée  à  parties  égales  avec  de  la  teinture  de  gelsemium  dent  je 
donne  cinq,  dix.  quinze,  vingt  gouttes  et  plus,  deux  lois  par  jour  pendant  un 
temps  assez  long.  D'autres  fois,  chez  les  enfants  dont  le  système  nerveux 
parait  faible  à  la  fois  et  irritable,  j'associe  ensemble  les  teintures  de  valé- 
riane, de  castoreum  et  de  musc,  et  j'en  donne  jusqu'à  quarante,  cinquante 
et  soixante  gouttes  par  jour.  Le  phosphure  de  zinc,  les  phosphates,  les 
glyeéro-phosphates  de  chaux  et  de  soude,  le  fer.  sont  aussi  des  toniques 
spéciaux  agissant  utilement  sur  l'état  général. 

Traitement  curatif  des  causes.  —  La  cause  prédisposante  principale, 
unique,  dit  l'Ecole,  étant  l'hérédité,  il  ne  semble  pas  possible  d'agir  sur  une 
étiologie  hors  de  notre  portée  et  de  prémunir  par  là  l'enfant.  Mais  si  l'on 
veut  remarquer  que  cette  prédisposition,  parfois  très  faible  ou  même  nulle 
en  apparence,  est  renforcée  par  une  série  de  causes  prédisposantes  latérales, 
qu'elle  est  mise  enjeu  par  une  autre  longue  série  d'agents  provocateurs,  les 
uns  et  les  autres  justiciables  de  notre  intervention,  on  reconnaîtra  qu'il  est 
très  possible,  au  contraire,  de  rendre  service  aux  enfants  des  hystériques  en 
les  mettant  à  l'abri  des  causes  adjuvantes.  Sachant,  par  exemple,  que  les 
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enfants  dos  tuberculeux  ou  des  scrofuleux  qui  sont  hystériques  sont  souvent 
aussi  menacés  de  tuberculose  finale,  nous  prendrons  nos  précautions  de  ce 
côté  et  nous  porterons  tous  nos  efforts  sur  la  résistance  du  terrain  pour  que 
la  graine  soit  improductive.  De  même  pour  les  enfants  des  arthritiques  et 
particulièrement  des  diabétiques,  pour  ceux  des  syphilitiques  et  pour  ceux 
des  alcooliques.  Nous  n'oublierons  pas  que  la  dentition  met  un  sujet  prédis- 
posé en  état  incontestable  d'opportunité  morbide  ;  aussi  l'helminthiase 
avérée.  À  la  suite  des  maladies  infectieuses,  si  nous  n'avons  pu  les  écarter 
de  la  route  de  l'enfant,  nous  ouvrirons  l'œil  sur  l'invasion  ultérieure  possible 
des  accidents  hystériques1.  Nous  nous  délierons  encore  plus  des  intoxications 
et  des  auto-intoxications.  De  toutes,  celles  qui  s'élaborent  dans  les  pro- 
fondeurs des  voies  digestives  semblent  avoir  chez  l'enfant  le  plus  d'action 
élective  sur  le  système  nerveux.  Nous  nous  attacherons  à  les  neutraliser, 
convaincus  que  plus  nous  élaguerons  de  ressorts  de  mise  en  œuvre,  plus 
nous  aurons  de  chances  de  mettre  nos  petits*  sujets  à  l'abri  d'une  invasion  de 
la  névrose  possible,  mais  non  forcée,  plus  aussi  nous  aurons  rempli  notre 
mission  de  défenseurs  vigilants  et  avisés,  débarrassés  des  préjugés  d'un 
fatalisme  décourageant. 

Hypnotisme.  —  Ce  chapitre  sur  Y  hystérie  ne  pouvait  prendre  fin  sans  un 
court  aperçu  sur  l'hypnotisme.  Malheureusement,  pathologiste  impartial, 
il  ne  nous  est  pas  possible  de  conclure  :  car  deux  doctrines  se  partagent 
encore  ici  la  science.  Pour  les  uns,  pour  la  majorité,  l'hypnotisme-symptôme 
ou  hypnotisme  naturel  n'est  pas  autre  chose  «  qu'un  paroxysme  hystérique  », 
qu'une  fonction  d'hystérie,  et  par  conséquent  l'hypnotisme-traiteinent  ou 
hypnotisme  artificiel  vrai  est  un  paroxysme  provoqué  et  qui  agit  comme  tous 
les  paroxysmes,  en  modifiant  profondément  le  terrain  hystérique  :  d'où  la 
conclusion  qu'on  ne  peut  savoir  à  l'avance  si  les  effets  qu'il  va  produire,  au 
lieu  d'être  curatifs,  ne  sont  pas  simplement  désastreux-,  qu'il  faut  faire 
une  étude  approfondie  du  malade  et  se  dire  qu'on  risque  souvent  beaucoup 
pour  avoir  peu;  que  si  l'hypnotisme  s'impose  dans  certains  cas  (dans  les 
états  seconds  par  exemple),  il  ne  faut  pas  oublier  qu'il  peut  être  dangereux 
dans  des  mains  inexpérimentées  et  qu'il  ne  faut  s'en  servir  que  si  les 
accidents  que  l'on  risque  de  provoquer  doivent  être  inférieurs  en  gravité  à 
ceux  que  l'on  veut  guérir.  C'est  M.  Gilles  de  la  Tourette,  le  porte-parole 
autorisé  de  la  Salpêtrière,  qui  parle  ainsi,  et  nombre  d'auteurs  partagent  sa 
manière  de  voir  :  à  telle  enseigne  que  les  écrits  sur  l'hystérie  infantile 
(Traités  de  pathologie  ou  monographies)  reflètent  cette  double  opinion  et 
qu'ils  renouvellent  à  l'envi  l'arrêt  d'ostracisme  prononcé  contre  l'hypnotisme 
provoqué  chez  l'enfant.  Pour  les  autres,  pour  l'école  de  Nancy  par  exemple, 
à  laquelle  se  sont  rattachés  des  adeptes  venus  du  dehors,  pour  Liébeault, 
Bernheim,  Beaunis,  Grasset,  Ladame,  Forel,  van  Renterghem,  Wetterstrand, 
Moll  et  d'autres  cliniciens  éminents,  jamais  l'hypnotisme  n'a  engendré 
l'hystérie.  Le  sommeil  provoqué  est  l'image  du  sommeil  naturel.  De  même 
que  le  sommeil  calme  est  l'image  de  la  santé  générale  et  de  la  santé  nerveuse, 

(l)  Crespin.  Essai  d'interprétation  pathogénîque  de  certaines  névroses  post-infectieuses.  Lyon.  1889. 
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de  même  ce  sont  les  esprits  équilibrés,  posés,  sains,  ceux  qui  s'endorment 
facilement  eux-mêmes  <|iii  sont  le  plus  facilement  hypnolisables,  tandis  que 
les  autres  résistent.  Il  n'est  pas  besoin  d'être  hystérique  pour  être  hypnoti- 
sable.  (Juan!  aux  accidents  déterminés  ou  réveillés  par  la  méthode,  ils  sonl 
imputables  uniquement  au  défaut  d'habitude,  à  la  maladresse,  à  la  brutalité, 
à  l'ignorance  enfin.  L'hypnotisme  est  une  médication  qui  a,  comme  les 
autres,  ses  lois,  ses  indications,  ses  contre-indications,  ses  inconvénients, 
ses  dangers.  Il  importe  de  la  régler.  Pour  être  un  bon  hypnotiseur,  il  faut 
être  doué  ou  être  bien  exercé. 

Adepte  ardent  et  convaincu  de  ces  idées,  M.  Bérillori,  directeur  de  la 
Revue  d'hypnotisme,  professeur  libre  de  psychothérapie  à  Paris,  a  publié  u\w 
série  de  travaux  dans  lesquels  il  démontre  que  l'emploi  de  la  suggestion 
hypnotique  est  nettement  Indiqué  contre  les  attaques  convulsives  de  la 
grande  hystérie  et  contre  les  symptômes  qui  peuvent  subsister  à  la  suite  de 
ces  attaques;  dans  les  cas  d'hystérie  monosymptomatique ;  contre  les  mani- 
festations de  l'hystérie  vulgaire  ou  petite  hystérie;  enfin  contre  les  troubles 
mentaux  de  nature  hystérique.  Et,  Taisant  application  de  ces  doctrines  à 
l'enfance,  il  n'hésite  pas  à  conseiller  l'emploi  de  la  méthode  suggestive  dans 
l'hystérie  infantile  avec  toutes  ses  variétés  et  même  à  en  l'aire,  avec 
MM.  Bernheim,  Beaunis  et  Ladame,  un  «  moyen  pédagogique  »,  un  puissant 
moyen  de  «  moralisation  et  d'éducation  ».  Nous  ne  savons  si  ces  enseigne- 
ments hardis  seront  facilement  acceptés  et  s'ils  pourront  passer  dans  la 
pratique.  Les  enfants  sont  incontestablement  suggestibles  au  plus  haut  degré, 
mais  ils  sont  aussi,  il  faut  le  rappeler  sans  cesse,  matière  difficile  à  manier, 
au  point  de  vue  physique  et  encore  plus  au  point  de  vue  social,  où  ils  sont 
doublés  de  la  personnalité  de  la  mère  et  de  celle  de  l'autorité  publique.  On 
ne  saurait  mettre  trop  d'attention,  de  prudence  et  de  conscience  à  l'emploi 
d'une  méthode  essentiellement  délicate,  où  la  réputation  et  le  repos  du 
médecin  peuvent  sombrer.  Je  dois  dire  que,  m' inspirant  de  ces  principes, 
j'ai  fait  quelques  tentatives  dans  le  sens  indiqué  par  M.  Bérillon,  et  je  me 
suis  heurté  à  de  nombreuses  difficultés.  Ce  n'est  pas  une  raison  assurément 
pour  condamner  la  méthode.  Si  les  enfants  guérissent  assez  facilement  de 
leurs  accidents  hystériques  pour  (pic,  dans  l'usage  ordinaire,  on  puisse  se 
dispenser  de  leur  appliquer  la  suggestion  hypnotique,  il  me  semble  qu'on 
est  parfaitement  autorisé,  dans  les  cas  graves,  après  s'être  entouré  des 
précautions  voulues,  et  dans  le  but  si  honorable  de  leur  être  utile,  à  les  faire 
bénéficier  d'un  moyen  de  traitement  que  des  hommes  inspirant  toute  confiance 
ont  déclaré  excellent,  quand  il  est  sagement  manié. 

Briquet,  le  grand  précurseur,  disait,  dans  la  préface  de  son  livre,  qu'il 
croyait  avoir  vu  et  décrit  tout  ce  qui  pouvait  se  passer  dans  Yhystérie. 
C'était  là  une  pensée  présomptueuse.  Le  progrès  ne  s'arrête  pas.  Après  la 
revue  générale  que  nous  venons  de  faire  de  cette  maladie,  nous  pouvons 
inférer  que  bien  des  choses  sont  encore  à  découvrir.  Nous  devons  inciter 
surtout  les  médecins  qui  s'intéressent  à  l'art  si  attachant  de  la  pédiatrie  à 
prendre  en  mains,  pour  la  mettre  au  point,  l'histoire  à  peine  ébauchée  de 
l'hystérie  infantile. 
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XXVI 
TÉTANIE 

PAR  LE  ïr  ESGHERIGfl 
Professeur  à  l'Université  <]<•  Graz. 

L'histoire  de  la  tétanie  commence  avec  les  travaux  consacrés  à  l'étude  et 
au  diagnostic  dv<  contractures  caractéristiques  des  membres.  Si  Ion  fait 
abstraction  de  courtes  remarques  d'Ettmuller,  John  Clark,  Kellie,  cette  his- 
toire date  des  communications  de  Steinheim  (1830)  et  de  Dance  1831).  Le 
mémoire  de  ce  dernier  à  provoqué  nue  série  de  travaux  remarquables,  d'ori- 
gine exclusivement  française,  qui  ont  établi  l'existence  des  contractures  par- 
ticulières à  une  certaine  époque  de  la  vie.  les  différences  qui  existent  entre 
ces  contractures  et  les  autres  états  spasmodiques,  le  caractère  intermittent 
de  ces  contractures  et  leur  terminaison  presque  constante  par  la  guérison. 

A  mesure  qu'on  avançait  dan-  L'étude  de  ces  contractures  essentielles, 
on  s'apercevait  d'une  façon  de  plu-  en  plu-  nette  qu'elles  constituaient  le 
symptôme  d'un  étal  morbide  autonome  qu'on  ne  connaissait  pas  encore. 
Nous  devons  à  Trousseau  d'avoir  tracé  de  main  de  maître  la  description  du 
tableau  clinique  de  la  maladie  qui  depuis  L.  Corvisart  porte  le  nom  de  tétanie. 
Suivant  la  division  de  Trousseau,  qui  a  passé  dans  tous  les  traites,  1  affection 
peut  se  présenter  sous  une  forme  légère  ou  sou<  une  forme  grave,  généra- 
lisée. Dans  la  forme  légère,  l'affection  est  caractérisée  par  des  contractures 
toniques,  douloureuses,  intermittentes,  limitées  aux  membres.  Dans  la  forme 
grave  les  contractures  -'('tendent  aux  muscles  du  tronc,  de  la  Face  et  surtout 
aux  muscle-  respirateurs.  Nous  devons  encore  à  Trousseau  la  connaissance 
du  symptôme  le  plus  important  de  l'affection,  connu  sou<  le  nom  de  phéno- 
mène de  Trousseau  et  consistant  dan-  l'apparition  de  la  contracture  typique 
quand  on  exerce  une  compression  au  niveau  du  sillon  bicipital  interne.  Le 
phénomène  de  Trousseau  ne  constitue  pas  seulement  une  acquisition 
diagnostique  très  importante:  sa  valeur  est  encore  plus  considérable  pour 
ce  qui  est  de  la  conception  de  la  nature  de  la  tétanie,  puisqu'il'montre  que 
dan-  cette  affection  l'état  des  nerfs  périphériques  est  modifié.  Cette  constata- 
tion provoqua  un  grand  nombre  de  travaux  dans  la  nouvelle  voie  frayée  par 
Trousseau,  et  on  peut  dire  que  le  phénomène  de  Trousseau  était  le  noyau 
de  cristallisation  autour  duquel  se  déposèrent  progressivement  le-  tic-  nom- 
breux et  très  variés  laits  relatifs  à  la  symptomatologie  de  la  tétanie.  1  ne 
autre  découverte  a  été  faite  en  1876  par  Chvostek  aine  qui  a  décrit  1  excita- 
bilité mécanique  des  muscles  et  <\e>  nerfs,  du  nerf  facial  en  particulier. 

A  ce-  deux  découverte-  Erb  ajouta  l'étude  de  l'excitabi lite  électrique  et 
Hoffmann  celle  de  l'état  anormal  de-  nerfs  sensitifs  et  sensoriels.  <.  est 
ainsi  que  non-  connaissons  aujourd'hui  clic/.  le*>  tétaniques  toute  une  -('"rie 
de  particularités  caractéristiques  «lu   système  nerveux   qui  permettent  de 
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faire  !•■  diagnostic  de  tétanie  en  l'absence  de  contractures  spontanées  (tétanie 
latente  .  1 .1  découverte  de  la  tétanie  symptomatique  qu'on  observe  dans  les 
affections  cérébrales,  dans  la  dilatation  de  l'estomac,  après  l'extirpation 
du  goitre,  etc.,  a  été  une  acquisition  clinique  importante  qui  permit  en 
même  temps  d'arriver  à  certaines  conclusions  importantes,  touchant  la 
pathogénie  de  cette  affection.  A  l'école  de  Vienne  et  plus  particulièrement  à 
Nothnagel  et  à  ses  élèves,  nous  devons  la  connaissance  d'une  forme  particu- 
lière de  tétanie  l  von  Jaksch),  qui  ;'«  la  façon  d'une  épidémie  apparaît  pendant 
la  saison  froide,  .1  une  marche  aiguë,  récidive  souvent  el  frappe  <!••  préférence 
individus  occupés  à  des  travail]  manuels.  Le  nombre  considérable  de 
personnes  frappées  par  cette  tétanie  a  fourni  «I»'-  matériaux  cliniques  pré- 
cieux pour  l'étude  des  modifications  que  provoque  la  tétanie.  La  monogra- 
phie de  Frankl-Hochwart,  parue  en  1891,  doit  être  considérée  comme  le 
résumé  de  ces  recherches  patientes.  A  côté  d'un  tableau  complet  de  la  tétanie 
des  adultes,  ce  mémoire  renferme  la  bibliographie  de  tons  les  travaux 
publiés  sur  la  tétanie  en  général. 

Tandis  <|ii''  l'étude  <!<■  la  tétanie  de  l'adulte  prenait  ainsi  un  développe- 
ment progressif,  celle  de  la  tétanie  de  l'enfant  se  trouva  aux  prises  avec  des 
difficultés   inattendues.  Peu  de  temps  après  Dance,  Tonnelé   nous  a   bien 
donné  une  description  magistrale  el  une  conception    exacte  de  la  tétanie 
infantile  <[ui  fut  ensuite  étudiée  en  détail  parGuersanl  el  Baudeloque,  Rilliet 
et  Barthez,  J.  Simon  el  autres  :  seulement  le  développement  de  ces  premii 
études  rencontra  <!••-  difficultés  dues  à  ce  que,  de  l'avis  de  tous  les  auteurs,  la 
tétanie  des  enfants  est  devenue  ces  temps  derniers  extrêmement  rare  en 
France.  Cette  absence  d'observations  personnelles  suffisamment  nombreux  s 
se  retrouve  aussi  dans  la  récente   monographie  d'Oddo,  *  jui  ;i  donné  une 
étude  très  soignée   et    très  complète  de  l'ancienne  littérature  el  de  1 
actuel  de  la  question.   En  Angleterre    aussi    la  tétanie   des    enfants  ,1    peu 
attiré  l'attention  des  observateurs  jusqu'au  moment  où  parut  le  mém< 
remarquable  d'Abercrombie   qui  a  réuni  dans  son  travail  1  i  observations 
personnelles.  Dans  un  travail  paru  plus  tard,  son  élève  Gay  attire  l'attention 
sur  l'existence  des  symptômes  propres  à  la  tétanie,  dans  le  spasme  de  la 
glotte,   affection  <jui  semble  particulièrement   fréquente   en   Angleterre   et 
<jui   toujours   a    été   étudiée  avec   une  sorte  de  préférence  par  les  auteurs 
anglais.  En  Amérique,  ce  sont  Lewis  Smith  et  Vaughan  < j  1 1  i  ont  publié  les 
premiers  cas  de  tétanie  chez  les  enfants.  Le  premier  de  ces  auteurs  a  encore 
donné  une  photographie  très  réussie  d'un  enfant  tétanique  présentant  la  posi- 
tion caractéristique  des  main-.  En  Allemagne,  \r<  travaux  de  Steinheim  et 
les  publications  des  médecins  français  n'ont  pas  au  début  trouvé  d'écho.  Ce 
n'est  qu'en  1878  que  Wittman,  de  Pest,  a  publié  plusieurs  cas  de  tétanie 
•  liez  des  nourrissons  dyspeptiques  en  désignant,  sons  l'influence  de  Niemeyer, 
cette  affection   sous  le  nom  A'arthrogryposis.   Le   mémoire  de  Wittmann 
a  été   suivi  à   quelque  temps  de  là  d'un  travail  très  complet  de  Koppe.  Le 
terme  de  tétanie  des  nourrissons  a  •'■t''-  employé  pour  la  première  fois  par 
Baginsky  qui  a  publié  une  série  de  cas  il"iit  quelques-uns  douteux,  obs 
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galemenl  chez  des  enfants  dyspeptiques  el  atrophiques.  Nous  pouvons 
encore  mentionner  les  descriptions  qui  ont  été  données  dans  les  traités  de 
Gerhardt,  de  Baginsky,  de  Soltmann.  Mais  d'une  façon  générale  on  considère 

la  tétanie  des  entants  comme  une  affection  rare  et  peu  importante  à  cause 
de  sa  terminaison  favorable.  Certains  médecins  d'enfants,  comme  le  profes- 
seur Henoch,  de  Berlin,  le  maître  de  la  pédiatrie  allemande,  mettent  encore 
(Mi  doute,  même  aujourd'hui,  l'existence  chez  les  enfants  d'une  affection 
correspondant  à  la  tétanie  des  adultes. 

L'intérêt  très  vif  que  cette  affection  a  éveillé  ces  temps  derniers  date  de 
la  communication  que  j'ai  faite  en  1890  au  Congrès  international  de  Berlin, 
et  qui  était  basée  sur  les  recherches  que  j'ai  faites  sur  cette  question  avec 
mon  ancien  assistant  M.  Loos.  Dans  cette  communication,  j'ai  attiré  l'atten- 
tion sur  l'existence  sériée  d'une  tétanie  compliquée  de  laryngospasme  et  en 
même  temps  j'émettais  l'opinion  que  le  spasme  de  la  glotte  était  chez  les 
enfants  une  manifestation  particulière  de  la  tétanie. 

La  discussion  qui  suivit  ma  communication,  et  qui  fut  reprise  en  1894  au 
Congrès  de  Rome,  a  montré  que  les  médecins  comprenaient  d'une  façon 
profondément  différente  non  seulement  l'étiologie  et  la  nature,  mais  encore 
la  définition  et  les  limites  de  la  tétanie.  Grâce  à  une  richesse  peu  commune 
en  matériaux  cliniques,  j'ai  pu  pendant  plusieurs  années  faire  de  cette 
affection  l'objet  de  recherches  particulières.  Je  me  crois  donc  autorisé  à 
présenter  ici  l'étude  de  la  tétanie,  en  m'appuyant  sur  mes  recherches  et 
observations  personnelles  dont  je  citerai  quelques-unes  en  détail. 

Dans  cette  étude  je  m'attacherai  surtout  à  donner  un  tableau  des  symp- 
tômes cl  à  établir  les  bases  du  diagnostic.  Pour  ce  qui  est  du  diagnostic, 
je  m'en  suis  tenu  aux  données  habituelles  de  la  pathologie  de  l'adulte, 
c'est-à-dire  j'ai  considéré  comme  nécessaire  la  présence  non  seulement  des 
contractures  musculaires,  souvent  localisées  en  dehors  des  membres,  mais 
aussi  celle  de  tous  les  symptômes  témoignant  d'une  exagération  de  l'exci- 
tabilité nerveuse,  le  phénomène  de  Trousseau  y  compris.  La  constatation  du 
phénomène  de  Trousseau  qui  esl  considéré  encore  aujourd'hui  connue  un 
signe  pathognomonique  de  la  tétanie,  n'a  pas  été  faite  dans  quelques  cas 
qui  seront  rapportés  à  dessein.  Je  crois  donc  que  je  me  suis  ainsi  conformé 
aux  exigences  d'un  diagnostic  strict.  Comme  j'attribue  une  importance  parti- 
culière à  cette  partie  de  ma  démonstration,  je  commencerai  mon  étude  par 
la  description  des  symptômes  sur  lesquels  je  fonde  le  diagnostic  de  tétanie, 
en  partant  des  symptômes  généraux  pour  arriver  ;iu\  symptômes  particu- 
liers. Je  commencerai  donc  mon  étude  par  la  description  des  modifications 
qu'on  trouve  du  côté  des  nerfs  moteurs. 

Excitabilité  électrique.  —  L'existence,  dans  la  tétanie,  d'une  exagéra- 
tion de  l'excitabilité  des  nerfs  pour  les  courants  électriques,  a  été  indiquée 
par  Kussmaul  et  Benédikt.  Mais  ce  sont  les  recherches  exactes  el  précises 
d'Erb,  qui  ont  montré  que  dans  la  tétanie  tous  les  nerfs  moteurs  acces- 
sibles, à  l'exception  du  facial,  présentaient  une  exagération  de  l'excitabilité 
faradique  et  galvanique.  Plus  tard,  des  recherches  nombreuses  ont  montré 
que    cette   surexcitabilité  existait   également    dans    la   tétanie    des    enfants. 
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Presque  toujours  l'exploration  électrique  était  faite  au  débul  avec  le  courant 
galvanique  (jui  donnait  des  valeurs  absolues  et  comparables.  Plus  lard 
Rrankl-Hochwart  a  montré  que  l'augmentation  de  l'excitabilité  pour  le  cou- 
rant faradique  Be  rencontrai!  moins  Bouvenl  que  pour  le  couranl  galvanique. 
Cette  dernière  existait  ~l  fois  dans  les  32  cas  réunis  par  FranM-Hocbwart; 
elle  n'était  pas  toutefois  manifeste  dan-  tous  les  cas  et  existait  dune  façon 
plus  constante  au  niveau  <ln  cubital,  tandis  qu'elle  faisait  quelquefois  défaut 
,iu  niveau  d'autres  nerfs,  comme  le  facial  par  exemple.  Parallèlement  avec  la 
contraction  galvanique  minima,  on  voyait  apparaître,  avec  un  courant  d'une 
intensité  minime,  KSTe  ou  mémeÀOeTe,  réactions  qui  ordinairement  ne 
s'observent  pas  chei  l'homme.  Le  plus  haut  degré  de  l'excitabilité  exagérée 
se  rencontre  ordinairement  à  la  période  où  les  accès  de  tétanie  sont  les 
plus  fréquents  et  les  plus  accusés;  mais  elle  peu!  aussi  persister  après 
cette  période.  Les  conditions  sont  très  analogues  dan-  la  tétanie  des  enfants. 
L'exagération  notable  de  l'excitabilité  galvanique  6  la  période  d'acmé  de  la 
tétanie,  étaldie  par  les  recherches  que  j'ai  rapportées  dan-  mon  premier 
travail,  a  été  confirmée  ultérieurement  par  Ganghofner,  flauser  et  autre-. 
L'année  dernière,  j'ai  examine  sous  ce  rapport  tous  les  cas  de  tétanie  des 
enfants  que  j'ai  observés,  et  chei  t<>n-  j'ai  trouvé  une  exagération  de  l'exci- 
tabilité galvanique,  du  moins  au  niveau  des  nerfs  cubital  et  péroniei*.  Par 
contre  l'examen  du  facial,  à  partir  du  point  de  Chvostek,  n'a  pas  permis 
de  constater  dans  plusieurs  cas  un  abaissement  manifeste  de  l'intensité  qui 
suffi!  pour  provoquer  K.SZ. 

Le  manque  de  valeurs  normales  pour  les  premières  année-  de  la  rie  rend 
difficile  déjuger  cette  question.  Les  recherches  classiques  de  Soltmann  <mt 
montré  que  l'excitabilité  des  nerf-  périphériques  est  bien  moins  grande  chei 

ranimai  nouveau-ne  que   che/  l'adulte.  We-tphal.  qui  a  confirmé  C€  l'ait  elle/. 

l'homme,  admet  toutefois  que  la  diminution  de  l'excitabilité  pour  le  couranl 
galvanique  n'existe  que  pendant  les  premiers  huit  jours  de  la  ne* 

De  nombreuses  recherches  de  contrôle  à  l'aide  de  même-  méthodes  et  de 
mêmes  appareils  (examen  >ons  la  narcose  avec  le  galvanomètre  horizontal 
d'Edelmann  et  les  électrodes  normales  de  Stintzing)  m'ont  pourtant  montrée 
ipie.  bien  que  les  valeurs  de  l'intensité  nécessaire  pour  produire  KSX  soient 
eu  effet  sujettes  à  des  variations,  elles  -ont  pourtant  plus  élevées  pendant  les 

deux  première-   années  de   la  \ie  (pie  che/.  les  adultes.  Aussi  -ui--je  d'accord 

avec  llauser  pour  considérer  comme  un  accroissement  pathologique  del'exci- 

Utbilité  l'abaissement  de  ce-  valeur-  au-dessous  de  0,3  mA  peur  les  nerfs 

péronier  ou  cubital  et  au-dessous  de  1  mA  pour  le  facial  (point  de  Chvostek  \. 

Encore   plus  remarquable  est  la  façon  dont  se  comporte  IxSTe.  Pour 

l'étude  de  cette  réaction,  le  mieux  e'e-t  de  -adre-ser  à  l'excitation  du   facial 

à  partir  du  point  de  Chvostek,  car  la  contraction  tétanique  de  eette  branche 

du  facial  peut  être  aperçue  même  clic/,  les  enfants  qui  pleurent.  A  l'état  nor- 
mal et  elle/.  les  enfants  très  jeunes,  on  n'arrive  pas  à  avoir  KSÏe  même  avec 
«le-  courants  très  forts  de  *J(>  mA  par  exemple  et  plu-,  tandis  que  clans  la 
tétanie  on  obtient  KSTe  avec  des  courants  de  5,  de  -J.  voire  même  de  1  mA. 
Je  puis  également  confirmer  l'apparition  accidentelle  che/.  Av>  entant-  de 
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A  i  ><  IV,  forme  de  contraction  qui  ordinairement  no  s'observe  pas  (Erhi. 
Cette  tliininution  de  la  valeur  d  excitation  pour  KSÏe.  an  niveau  du  facial. 
s^obserye  déjà  à  une  époque  où  la  diminution  de  la  valeur  pour  KSZ  n'existe 
pas  encore:  elle  constitue  donc  un  symptôme  précoce  pouvant  être  utilisé 
pour  le  diauimstic.  L'augmentation  de  l'excitabilité  électrique  ne  s'observe 
pas  -eiilenient  à  la  période  d'acmé  de  la  tétanie  domine  j'ai  pu  le  constater 
dans  plusieurs  cas  où  la  tétanie  s'est  développée  pendant  le  séjour  de- 
malades  à  l'hôpital,  l'augmentation  de  l'excitabilité  électrique  précède  l'ap- 
parition de>  contractures  (état  tetanoïde)  et  persiste  encore  pendant  fies 
jours  et  des  semaines  après  la  disparition  de  ces  contractures,  comme  le 
dernier  symptôme  de  la  maladie.  Elle  peut  aussi  persister  dans  les  inter- 
valles des  récidives.  Je  l'ai  trouvée  encore,  mais  à  un  de<né  moins  accusé, 
dans  les  paralysies  cérébrales,  plusieurs  lois  chez  des  nourrissons  raehi- 
lique-.  mai-  autrement  bien  portants. 

Je  ne  puis  donc  mie  souscrire  à  l'opinion  de  llauser  quand  il  dit  que 
I  exagération  de  l'excitabilité  des  nerfs  pour  les  courants  galvaniques  con- 
stitue le  symptôme  le  plus  constant  et  le  plus  important  de  la  tétanie,  car  je 
dois  dire  que  je  n'ai  jamais  vu  ce  symptôme  manquer  dans  la  tétanie.  Seule- 
ment il  ne  me  semble  pas  qu'on  soit  autorisé  à  faire  le  diagnostic  de  tétanie, 
quand  ce  symptôme  existe  seul  :  pour  ce  diagnostic,  il  faut  «pie  le  malade 
présente  en  même  temps  d'autres  symptômes,  en  particulier  les  contracture- 
musculaires.  Disons  enfin  que  les  valeurs  pour  KSZ  peuvent  présenter  des 
différences  notables,  non  seulement  pour  les  nerfs  différents,  mais  encore 
pour  le-  mêmes  nerfs  de  la  moitié  droite  ou  gauche  Au  corps,  et  que.  dans 
de-  espaces  de  temps  très  limités,  on  peut  observer  des  variations  considé- 
rables dans  l'excitabilité  électrique  des  nerfs.  In  parallélisme  entre  l'excita- 
bilité électrique  et  l'excitabilité  mécanique,  comme  l'admet  Loos.  n'existe 
certainement  pas  dans  tous  les  cas.  Souvent  chez  des  malades  présentant, 
d'une  façon  très  nette,  le  phénomène  i\u  facial,  nous  avons  trouvé  des 
\aleur>  électriques  normales,  du  moins  non  augmentées.  Avec  des  courants 
faradiqm  >  on  n'a  fait  qu'un  petit  nombre  de  recherches,  qui  ont  montré 
l'existence  d'une  exagération  de  l'excitabilité  avec  ces  courants. 

E.i ■cittibilili'  mccmiique.  —  Dans  l'excitabilité  mécanique,  tout  comme 
dans  l'excitabilité  électrique,  il  s'agit  d'une  propriété  qui  existe  déjà  à  l'état 
normal;  par  conséquent,  dans  la  tétanie,  nous  n'avons  atfaire  qu'à  des  modi- 
fication- quantitatives  de  cette  propriété.  Malheureusement,  quand  il  s'agit 
d'excitabilité  mécanique,  non-  manquons  d"un  excitant  pouvant  être  dose 
iii--i  exactement  que  le  courant  constant. 

De  nombreuses  recherche-  ont  montré  ([lie.  quand  on  percute  légèrement 
un  nerf  ou  un  muscle  d'un  enfant  bien  portant  avec  le  bord  du  stéthoscope 
on  le  marteau  à  percussion,  on  ne  provoque  pas  de  réaction  appréciable  à  la 
vue.  Il  en  est  tout  autrement  quand  l'excitabilité  est  exagérée.  Dans  ce-  cas. 
un  coup  donné  sur  [es  nerfs  facial  ou  radial  ou  péronier.  ou  sur  le  corps  du 
biceps,  ou  sur  le  muscle  llécln»eur  |}es  doigts.  OU  SUC  le  muscle  triceps,  ou  sur 
le  muscle  péronier.  provoque  une  contraction  rapide,  in.-lantanee.  qui  donne 
lieu  à  un  mouvement  quand  les   muscles  sont    relâches.    Un  doit    considérer 
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loiiuc  .1  l'endroit  frappe  el  <|ui  se  propage  à  tout  le  muscle.  Le  même  phéno 
mène  s'observe  «lu  reste  ,m<>i.  en  dehors  de  la  tétanie,  chez  les  malades  très 
amaigris  (lièvre  lyphoide,  Uibercolose),*!  «•>(   lie  à  L'élévation   générale  <lu 
tonus  .1  la  suite  de  la  dessiccation  amenant  .m  cour-  des  entérites,  «-le.  J'ai 
observé  assez  souvent  l'excitabilité  simpleraenl  exagérée  des  muscles  et  «lu 
pérooier  en  particulier,  ebezt les €Afants  racbitiques   qui  autrement  ne  pré- 
sentaient aucun  symptôme  de  t  <  •  t  ;  1 1 1  i  «  ■ .  Je  considère  encore  comme  résultai 
d'une  exagération  partielle  de  I"  «  •  v  <  -  i  t  ;  1 1  »  i  I  i  t  <  •  musculaire ,  un  phénomène  «pie 
souvent  on  rencontre  dans  la  tétanie,  mais  qui  existe  aussi  chez  les  nourris- 
sais bien  portants  et  quêjc  désigne  sons  le  nom  4»phé9à#mèHe  'If  la  bouche. 
Si.  rhez  un  enfant  qui  dort  tranquillement,  on  percute  la  commissure  labiale 
<>ii  la  lèvre  supérieure,  an  observe  mu-  conlraction  manifeste  «le  l'orbicn- 
laire  des   lèvres  <-t.    naturellement,  cette  contraction  se  manifeste  'In  i 
opposé  .i  celui  qui  a  été  percmté,  «le  sorte  que  la  bouche  esl  attirée  du  côté 
non  percute  en  même  temps  que  les   lèvres   sont   propulsées  comme  dans 
(action  de  sit'ller. 

Le  phénomène  «lu  facia),  désigné  encore,  d'après  le  nomde  l'auteiu-qui  lia 
trouvé,  sens  le  nom  de  phénomène  de  Ghvostefc,  n'^t  qu'une  manifestation 
particulière  de  l'excitabilité  générale.  Comme  il  '--t  très  accessible  et  facile  à 
constater,  il  est  utilisé  -'il  premier  lieu  m  t.i':t  que  signe  permettant  de 
s'orienter  facilement.  Pour  In  recherche  de  oe  phénomène  un  percute  avec  le 
doigt  ou  mieux  encore  avec  le  marteau  à  percussion  sur  le  milieu  de  la  ligne 
qui  va  <le  lap  »(>li  3  .  1 1 1  ii  t  i  «  1 1 1 1  -  ii  la  commissure  laluale  :  il  se  manifeste 
alors  une  eonlraetion  rapide  des  l»rauche<  du  facial  qui  se  dirigent  vers  la 
commissure  labiale,  le  nez  et  la  partie  médiane  «lu  muselé  frontal.  Il  ni'  sur- 
vient pas  toujours  une  contraction  de  ton-  ces  muscles  :  quand  rr\,i-n.ilioii 
«le  lexcitabilité  A'esl  pas  très  grande,  une  contraction  appréciable! n'apparaît 
qu'au  niveau  de  la  commissure  labiale  au  «lu  frontal  :  par  «outre,  dans  les  |&s 
où  rexcitabilité  est  t'  ée,  il  sulïit  «l'un  simple  frôlement  avec  le  doigt 

pour  provoquer  une  contraction  totale  de  tons  Des  muscles  iSchult/ 
Contrairement  à  l'opinion  que  j'ai  soutenue  dans  le  temps,  il  ^'auit  ici  «l'une 
excitation  mécanique  directe  «lu  perf  et  des  muscles,  comme  cela  est  prouvé 
par  les  différences  «le-  valeurs  de  Lexcitabilité  galvanique  miniina  et  des 
formules  de  contraction  qu'on  trouve  an  niveau  «lu  nerf  frontal  ou  du  tronc 
du  facial. 

Le  phénomène  «lu  (sciai  aurait  du  se  trouver  dans  toute  son  intensit«jdan> 
la  tétanie:  pourtant  il  n'est  pas  constant  dans  cette  affection  et.  d'un  autre  côté, 
il  se  rencontre  dans  d'autres  affections  encore.  L««»s.  qui  avait  fait  dans  ma 
clinique  des  recherches  étendues  -m  «•<•  point,  a  trouvé  «pi'en  dehors  de  la 
tétanie,  mais  bien  plus  rarement  que  dans  cette  affection,  le  pln-nomène  «lu 
laeial  s'observe  encore  dans  d'autres  maladies  nerveuses  (hystérie,  chorée, 
épilepsie),  chez  les  convalescents  «le  lièvre  typhoïde,  dans  la  tuln-nul. »-<■ . 
dans  les  paralysies  post-diphtéritiques.  Le  phénomène «du  facial  peut  être  faci- 
lement confondu  avec  le  phénomène  de  la  bouche  décrit  plus  haut  et  avec  le 
réflexe  sous-maxillaire  qui  se  manifeste  déjà  au  simple  attouchement  du  tendon 
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On  observe  sur  l'appareil  digestif  diverses  manifestât  ions  de  l'hystérie, 
dont  la  gastralgie  est  le  type  chez  l'enfant.  C'est  un  paroxysme  avec  une  zone 
hyperesthésique  hystérogène  de  la  muqueuse.  Les  vomissements  incoercibles 
se  voient  souvent  aussi.  Au  nombre  des  déterminations  intestinales  propres 
;i  cel  âge,  il  faut  signaler  surtout  l'atonie,  la  tympanite  ou  pneumatose  gastro- 
intestinale, pouvant  simuler  la  péritonite  aiguë  ou  généralisée,  la  péritonite 
tuberculeuse,  l'obstruction  intestinale,  l'appendicite  (Talamon,   1897). 

Du  côté  (\e<  voies  génito-urinaires,  on  observe  la  polyurie,  la  cystalgie, 
plus  rarement  la  paralysie  vésicale  ou  l'ischurie  et  l'anurie.  el  en  même 
temps  ou  isolément  l'apparition  précoce  et  d'ailleurs  passagère  des  règles, 
trouble  trophique  évidemment  de  même  ordre  que  l'hémoptysie. 

Les  troubles  trophiques  cutanés  ne  sont  pas  exceptionnels.  Us  sont 
««institués  par  des  phénomènes  d'asphyxie  locale,  des  sueurs  localisées  ou 
généralisées,  de  l'urticaire,  rarement  de  L'œdème  des  pieds  et  des  mains 
rappelant  l'œdème  qu'on  a  récemment  décrit  sous  le  nom  d'angio- 
neurotique  (Gourtois-Suffit),  plus  fréquemment  des  éruptions  humides 
diverses. 

Les  troubles  du  côté  des  yeux  sont  rares  au  contraire.  On  a  pourtant 
signalé  des  cas  de  cécité  hystérique  (Duj ,-Beaumetz  et  AJbadie,  1879), 
d'amaurose  double  i Panas.  1886),  d'anésthésie  de  la  rétine  (Parinaud,  1889), 
des  ophtalmoplégics  (Sauvineau,  1892). 

Rare  aussi  l'anesthésie,  tandis  que  l'hyperesthésie  est  très  commune 
dans  l'enfance.  Suivant  son  siège,  elle  détermine  des  lésions  souvent  trom- 
peuses :  c'est  ainsi  qu'autour  des  jointures,  elle  provoque  les  arthralgies 
avec  claudication,  myalgie,  impotence  (coxalgie  hystérique,  pseudo-mal  de 
Pott);  autour  des  parois  thoraciques,  elle  reproduit  le  tahleau  dune  affection 
du  cœur  ou  des  poumons  :  sur  la  tète  et  le  cuir  chevelu  (clou  hystérique, 
céphalée),  elle  simule  dans  l'état  de  mal  hystérique  la  méningite  tuberculeuse 
ou  toute  autre  lésion  cérébrale,  etc. 

Les  contractures,  les  tremblements,  les  paralysies  sont  enfin  l'apanage 
de  l'enfant  hystérique.  Le  polymorphisme  caractérise  ces  tremblements  qui 
sont  cependant  plus  souvent  partiels  et  succèdent  à  un  traumatisme,  à  une 
frayeur,  à  un  choc  moral  quelconque,  à  une  attaque  convulsive  (Dutil,  de 
Paris;  Perret,  de  Lyon).  Les  contractures  frappent  surtout  les  muscles  du 
cou  pour  constituer  le  torticolis  spasmodique,  dont  l'évolution,  le  diagnostic 
et  le  pronostic  sont  si  intéressants  (Paul  Richer,  Jules  Voisin,  de  Renzi. 
Brissaud);  les  muscles  du  tronc  pour  «  simuler  »  la  scoliose1  ;  les  muscles 
de  la  paroi  abdominale  pour  imiter  des  lésions  organiques  du  ventre.  Les 
paralysies  affectent  la  forme  hémiplégique,  mais  surtout  la  forme  para- 
plégique, et  alors  la  paralysie  est  flasque  ou  avec  contracture,  et  le  diagnostic 
pourra  hésiter  entre  une  lésion  réelle  et  le  trouble  dynamique  (pied  bot 
et  ses  variétés:  Gilles  de  la  Tourette.  1890):  enfin  la  forme  monoplégique. 
d'un  diagnostic  ordinairement   plus  aisé.    Tous    ces   accidents,    dans  cette 

'  Dorbt.  Cypho-scoliose  hystérique,  lsss.  —  Rapport  des  déviations  <lu  rackis  avec  la  nèvropathie 
héréditaire,  1855.  —  Vie.  De  la  scoliose  hystérique,  Caris.  1892.—  Grakcher.  In  thèse  Besson.  Étude  sur 
h-s  déviations  de  In  taille  d'origine  relia, . 
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longue  énumération,  pourront  se  grouper  plusieurs  à  la  fois  ou  exister  seuls. 
Pour  les  reconnaître  en  l'absence  habituelle  des  stigmates,  pour  surprendre 
leur  véritable  nature,  il  faudra  recourir  surtout  aux  circonstances  con- 
comitantes et  asseoir  sur  elles  son  jugement  définitif. 

Dans  l'hystérie  même  la  plus  irrégulière,  on  reconnaîtra  toujours, 
lorsqu'on  saura  bien  les  chercher,  des  lambeaux,  des  phrases  détachées  du 
type,  significatives  pourtant,  et  qu'on  joindra  au  reste,  et  rien  ne  sera  plus 
utile  pour  le  diagnostic  que  leur  constatation. 

I).  —  Hystérie  massive  ou  grande  hystérie.  Il  existe  dans  l'hystérie, 
comme  dans  toute  maladie  générale,  dit  M.  Gilles  de  la  Tourette,  un  fonds  com- 
mun sur  lequel  évolue  l'ensemble  des  phénomènes  constitutifs  de  l'affection. 
Ce  fonds  commun,  cesontles  stigmates  permanents;  les  phénomènes  constitu- 
tifs, ce  sont  les  paroxysmes  :  d'où  la  division  en  hystérie  normale  ou  inter- 
paroxystique et  hystérie  pathologique  ou  paroxystique.  Cette  conception, 
bonne  pour  l'adulte,  ne  vaut  plus  chez  l'enfant  où  le  fonds  commun  est 
constitué  habituellement  non  par  les  stigmates  (qui  manquent  si  souvent  ou 
qui  sont  si  réduits)  mais  par  un  état  général  hystérique,  parle  tempérament, 
par  le  côté  psychique.  C'est  sur  cet  état  psychique  qu'évoluent  en  définitive 
les  phénomènes  de  l'hystérie.  C'est  pourquoi  nous  Ta  vous  pris  pour  substra- 
tum,  comme  répondant  à  la  réalité  des  choses;  et  notre  description  a  montré 
l'implantation  successive  et  la  ténacité  croissante,  de  plus  en  plus  grave, 
des  manifestations  hystériques  dans  l'enfance.  Nous  en  sommes  arrivé 
ainsi  peu  à  peu  au  plus  bruyant  des  symptômes,  au  plus  fréquemment 
observé  des  paroxysmes  aigus,  au  plus  important  peut-être  par  les  dévelop- 
pements de  tout  ordre  qu'il  comporte,  au  paroxysme  convulsif,  à  la  grande 
attaque  ou  attaque  hystérique  proprement  dite. 

Celle-ci  peut  éclater  brusquement,  mais  le  plus  souvent  on  observe  une 
accentuation  des  troubles  psychiques  décrits.  L'enfant  devient  plus  triste, 
plus  bizarre,  plus  irritable.  Il  a  des  douleurs  de  tète  plus  intenses.  Son 
sommeil  est  plus  agité,  son  appétit  diminue.  On  sent  venir  l'orage  (période 
préconvulsive  de  Pitres).  Enfin  un  jour,  sous  une  influence  quelconque, 
nulle  parfois,  mais  le  plus  souvent  sous  le  coup  d'une  vive  émotion,  d'une 
contrariété,  d'un  coup  de  colère,  l'attaque  se  déclare.  Brusquement  appa- 
raissent les  phénomènes  de  l'aura,  phénomènes  d'ailleurs  très  variés,  le 
plus  souvent  d'ordre  sensitif  ou  sensoriel,  quelquefois  moteurs,  partant  soil 
de  l'ovaire,  soit  du  testicule,  soit  de  la  tète,  soit  de  l'œil,  et  s'accompagnanl 
de  la  boule  e!  de  la  sensation  de  strangulation;  quelquefois  l'aura  manque 
complètement.  D'autres  fois  on  y  trouve  une  prédominance  telle  des  phéno- 
mènes spasmodiques,  particulièrement  du  côté  du  larynx,  (pie  V attaque  de 
spasme,  se  prolongeant  ou  non  en  étal  de  mal.  peut  se  constituer  et  entraî- 
ner la  mort.  Il  en  a  élé  public'1  plusieurs  cas  dans  ces  derniers  temps,  et 
l'autopsie  n'a  révélé  aucune  lésion. 

Quant  à  l'attaque  elle-même,  qui  est  devenue  classique  depuis  1rs  tra- 
vaux de  Charcot  cl  Richer,  elle  se  compose  comme  on  sait  de  quatre 
périodes  :   la  période  épileptoide  :  la  période  (les  contorsions  ou  des  grands 

mouvements;  la  période  des  attitudes  passionnelles;  la  période  du  délire. 

MALADIES  DE   l.'l  M  \M  l..   —    IV.  î" 
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supérieurs  sont  plus  souvent  pris  ;  toutefois  il  n*esl  pas  rare,  notamment 
chez  les  nourrissons,  «l'observer  i\vs  eontraeturos  isolées  dos  pieds.  La  durée 
de  la  contracture  est  cxtraordinairement  variable  :  elle  peut  persister  presque 
sans  interruption  pendant  des  heures  ou  pendant  plusieurs  joins,  comme 
elle  peut  aussi  être  perceptible  seulement  pendant  <|ueh[ues  minutes  et 
séparée  des  contractures  ultérieures  pur  de  longs  intervalles  de  repos  pen- 
dant -lesquels  l'exagération  de  rexeitabilité  électrique  et  méeanique  et  le 
signe  de  Trousseau  persistent. 

Il  est  évident  qu'entre  la  -contraction  tétanique  typique  et  la  série  de 
symptômes  qui  ont  été  décrits,  il  existe  une  relation  intime,  et  que,  s'il  ne 
s'y  agit  que  de  simples  différences  de  degré,  il  est  toujours  question  d'états 
très  analogues,  très  rapprochés.  L'exagération  simple  de  rexeitabilité  méca- 
nique et  éleetrique,  le  phénomène  de  Trousseau  y  compris,  constitue'  un 
avant-stade  de  la  tétanie,  si  je  puis  inexprimée  ainsi,  ou  du  -inoins  un 
avant-stade  de  certaines  formes  désignées  par  Frankl-Uoehwart  et  par 
Schlèsinger  sous  le  nom  d'état  tétanoïde.  Je  dirais  volontiers  (pie  cet  état 
constitue  le  point  de  départ,  le  noyau  autour  duquel  se  développe  la  tétanie 
par  apparition  des  contractures  spontanées.  J'attribue  encore  la  même  im- 
portance qu'aux  contractures  spontanées  au  phénomène  de  Trousseau,  qui 
n'est  autre  chose  qu'une  contracture  unilatérale  provoquée  à  volonté.  Les 
cas  dans  lesquels,  en  l'absence  de  contractures  spontanées,  on  trouve,  à  côté 
de  l'exagération  de  l'excitation  mécanique  et  électrique  encore  le  signe  de 
Trousseau,  appartiennent,  pour  moi,  à  la  tétanie  latente.  Je  ne  puis  voir 
dans  l'absence  des  contractures  spontanées  qu'une  différence ..de  degré  et 
non,  coin  me  le  veulent  certains  auteurs,  une  différence  essentielle  avec  la 
tétanie  manifeste.  Le  fait  essentiel  réside  dans  une  modification  du  système 
nerveux,  dans  un  état  convulsif  qui  fait  qu'à  la  suite  d'une  excitation,  sans 
effet  quand  il  s'agit  de  l'état  normal,  les  contractures  apparaissent. 

Souvent  on  a  considéré  l'apparition  isolée  des  contractures  dans  les  mem- 
bres comme  un  phénomène  particulier  à  la  tétanie,  et  la  propagation  de  ces 
contractures  aux  autres  groupes  musculaires  comme  une  forme  rare  et  parti- 
culièrement grave  de  cette  affection.   D'après  mon  expérience  personnelle, 
cette  façon  de  voir  serait  erronée  pour  ce  qui  est  des  enfants.  Je  trouve  au 
contraire   (pie  les  contractures  toniques   d'autres  groupes   musculaires  sont 
au  inoins  aussi  fréquentes,  sinon  plus  fréquentes,  que  le  spasme  carpo-pédal 
qui  est  seulement  particulièrement  frappant  et  pour  cela  plus  facile  à  observer. 
Si  l'on  observe  attentivement  un  enfant   atteint   de  tétanie,    on   reconnaît 
fréquemment  l'existence,  dans  les  muscles  des  membres  connue  dans  ceux  de 
la  lace  et  du  tronc,  des  contractures  toniques  légères  et  changeantes  aussi 
bien  pendant  les  accès   que   dans    l'intervalle    de   ceux-ci.   Ce  phénomène 
s'observe  d'une  façon  particulièrement  nette  au  niveau  de  la  face  à  laquelle 
les  yeux  à  moitié   ou  inégalement  ouverts,    les   sourcils   contractés  et  les 
lèvres  projetées  en  avant  à  la  façon  de  celles  de  la  bouche  d'une  carpe,  don- 
nent une  expression  éminemment  caractéristique,  comparée  par  Soltinann  à 
celle  de  bouderie  ou  de  fatigue  dérangée.  La  position  delà  colonne  vertébrale 
comme   celle  des  membres  indiquent  une  rigidité  manifeste  des  muscles, 
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laquelle  rigidité  aboutit  dans  certaittès  circonstances  à  l'opisthotèrtos^  vôiré 
même  à  lare  de  cerclé.  Ou  peut  encore  attHmier  à  ces  convulsions  toniques 
le  strabisme  passager,  la  rétention  dWme,  les  mouvements  alhétosiques 
leiifv,  la  position  «lu  bras  dé  maître  darmes,  la  respiration  courte,  précipitée 

cl  d\spnéique  (Popper)  qtl'on  obserte  parfois.  Enfin,  dans  certaines  l'orines 
de  tétanie,  on  peut  voir  tout  le  corps  être  le  siège  d'une  contracture  rigide 
permanente  qui  se  relàclie  peu.  même  pendant  le  sommeil,  et  est  exagérée 
encore  par  dès  contractions  violentes  <|ui,  à  la  façon  d'une  décharge  élec- 
trique, parcourent  de  temps  en  temps  les  muscles  contractures,  dépendant 
les  malades  restent  immobiles  connue  (\v^  statues,  les  muscles  forment  i\v> 
saillies,  dc>  bourrelets  durs  :  la  peau  est  cyanosée,  froide,  par  places  «edé- 
matiée.  S'il  existe  en  même  temps  une  contracture  (\('<  inassélers,  le  tableau 
rappelle  à  s"\  méprendre  celui  du  tétanos.  Si  la  tension  des  muscles  est 
moins  forte,  ils  gardent  encore  un  certain  de^rc  de  flexibilité.  Les  membres 
sont  alors  lléclus,  les  mouvements  actifs  encore  possibles,  bien  qu'ils  s'exé- 
cutent très  lentement  comme  s'il  fallait  vaincre  une  résistance  considérable  : 
il  en  est  de  même  des  mouvements  passifs  où  les  membres,  connue  dans  les 
états  de  catalepsie,  gardent  longtemps  la  position  qu'on  leur  a  donnée. 

Les  contractures  qui  persistent  pendant  longtemps  sont  toutefois  relati- 
vement rares.  Ordinairement  on  trouve  aussi  dans  les  muscles  du  tronc 
une  succession  rapide  de  relâchements  et  de  contractures  toniques  de  courte 
durée,  survenant  par  accès.  Le  tableau  clinique  varie  naturellement  avec  le* 
groupes  musculaires  envahis  par  la  contracture.  Connue  particulièrement 
fréquentes  et  particulièrement  importantes,  on  peut  signaler  lès  contractures 
qui  frappent  les  muscles  respirateurs  et  provoquent  le  tableau  caractéristique 
du  laryngospasme.  C'est  justement  à  cette  partie  de  nies  conclusions  qu'on  a 
fait  le  plus  d'objections;  aussi  me  vois-je  obligé  de  m'arrëtér  un  peu  lon- 
guement sur  les  raisons  qui  m'ont  conduit  à  admettre  que,  dans  un  grand 
nombre  de  cas,  la  forme  aiguë,  idiopathique  de  laryngospasme  n'est  autre 
chose  qu'une  tétanie  des  muscles  respirateurs. 

Les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  tétanie  chez  l'adulte  savent  que 
l'apparition  du  laryngospasme  au  cours  de  cette  affection,  quand  même  elle 
survient  après  l'extirpation  du  goitre,  n'est  pas  très  rare.  On  ne  comprendrait 
pas,  du  reste,  pourquoi,  contrairement  à  tous  les  autres  muscles,  les  muscles 
respirateurs  jouiraient  d'une  sorte  d'immunité  envers  les  contractures  téta- 
niques. 11  est  certain  qu'il  y  a  des  différences  entre  le  laryngisme  des  en- 
fants et  le  laryngospasme  survenant  au  cours  d'une  tétanie  typique  des 
adultes,  cependant  ces  deux  états  morbides  sont  très  voisins.  Les  premiers 
médecins  qui  ont  étudié  le  laryngospasme  ont  déjà  constaté  qu'au  cours  de 
cette  affection  on  voit,  avant  ou  pendant  l'accès,  apparaître  des  contractures 
des  mains  et  des  pieds  qui  ressemblent  aux  contractures  tétaniques  comme 
deux  gouttes  d'eau.  En  second  lieu  personne  ne  conteste  aujourd'hui  que 
le  spasme  de  la  glotte  «  n'est  qu'une  névrose  convulsive  »  (tlérard).  Quoi 
de  plus  naturel  alors  que  d'admettre  dans  ces  conditions  que  io^  contractures 
des  membres  comme  celles  des  muscles  du  larynx  doivent  être  attribuées  à'^n 
même   état  convulsif,  c'est-à-dire   aux   modifications   du  svstème    nerveux 
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particulières  à  la  tétanie?  Ce  qui  empêche  d'adopter  cette  façon  de  voir 
c'est  que  le  laryngospasmc  constitue  une  ancienne  et  très  respectable  entité 
clinique  antérieure,  au  sujet  de  laquelle  il  s'est  formé  de  véritables  dogmes 
pour  ce  qui  est  de  la  nature  et  de  l'étiologie  de  cette  affection.  Malgré 
les  protestations  des  pédiatres  éminents  qui  se  sont  élevés  contre  l'auto- 
nomie clinique  du  laryngospasme,  malgré  les  observations  de  Gay  qui, 
sur  50  enfants  atteints  de  laryngospasme,  a  trouvé  chez  47  le  phénomène  du 
facial,  on  ne  pouvait  se  décider  à  admettre  l'existence  de  relations  intimes 
entre  la  tétanie  et  le  spasme  de  la  glotte.  C'était  pourtant  tout  indiqué,  au 
moins  dans  les  cas  où,  à  côté  des  accès  de  laryngospasme,  on  trouvait  le 
spasme  carpo-pédal;  seulement  les  cas  de  ce  genre  forment  une  trop  petite 
partie  du  laryngisme  pour  qu'on  se  fût  cru  autorisé  à  établir  une  théorie 
générale  basée  sur  ces  faits.  Le  pas  décisif  n'a  été  fait  qu'après  les  recherches 
poursuivies  à  ma  clinique  depuis  1890,  et  qui  ont  montré  qu'à  quelques 
exceptions  près,  on  trouve  dans  le  laryngospasme,  même  dans  celui  qui  ne 
s'accompagne  pas  de  spasme  carpo-pédal,  les  modifications  du  système 
nerveux  périphérique,  caractéristiques  de  la  tétanie. 

Le  laryngospasme,  qu'on  observe  dans  la  tétanie,  est  très  variable 
comme  intensité,  de  sorte  qu'on  peut  voir  tous  les  intermédiaires  entre  les 
accès  très  légers  et  les  accès  extrêmement  graves.  On  peut  observer  une 
contracture  isolée  du  diaphragme  ou  des  muscles  constricteurs  de  la  glotte 
aussi  bien  qu'une  contracture  des  deux  à  la  fois  (Hérard).  On  peut  aussi 
confirmer  la  justesse  de  la  remarque  de  Henoch  à  savoir  que  presque  jamais 
les  muscles  respirateurs  ne  sont  pris  seuls  et  que  toujours  d'autres  groupes 
musculaires  sont  envahis  par  la  contracture.  Si  le  trouble  respiratoire  dure 
longtemps  il  survient  une  cyanose  extrême,  du  trismus,  de  l'opisthotonos, 
une  raideur  tétanique  de  tous  les  muscles  jusqu'à  ce  que  le  relâchement 
survienne  sous  l'influence  d'une  intoxication  par  l'acide  carbonique.  Sou- 
vent l'excitabilité  du  centre  respiratoire  est  à  ce  moment  tellement  abaissée 
que  pour  rétablir  la  respiration  on  est  obligé  de  pratiquer  la  respiration 
artificielle.  Dans  d'autres  cas,  après  un  spasme  de  la  glotte  d'une  très  courte 
durée  et  quelques  convulsions  cloniques,  l'enfant  pâlit  subitement,  ses 
membres  se  relâchent,  et  il  retombe  inanimé.  Quelquefois  il  survient 
encore  une  inspiration  stertoreuse,  mais  l'auscultation  montre  que  le  cœur 
est  déjà  à  ce  moment  presque  complètement  arrêté.  Les  tentatives  de  rap- 
pel à  la  vie,  faites  aussitôt  et  continuées  pendant  longtemps,  échouent  régu- 
lièrement. L'autopsie  montre  l'existence  de  l'état  lymphatique  décrit  par 
Paltauf  et  sur  la  signification  duquel  nous  reviendrons  plus  loin. 

Nous  n'avons  pas  à  insister  ici  sur  la  nature  et  les  phénomènes  cliniques 
du  laryngospasme  qui  sont  étudiés  en  détail  dans  une  autre  partie  de  ce 
traité.  Je  ferai  seulement  observer  que  je  ne  considère  pas  le  laryngo- 
spasme comme  une  maladie  autonome,  mais  plutôt  comme  un  complexus 
symptomatique.  Pour  moi,  c'est  un  symptôme  qui  tantôt  apparaît  d'une 
façon  passagère  et,  en  apparence,  autonome,  tantôt  a  pour  base  une  tétanie 
latente  ou  manifeste,  tantôt  se  manifeste  au  cours  de  diverses  maladies 
nerveuses  (hydrocéphalie,  hystérie,  hémorragies   méningées).    Si  on  laisse 
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-  du  dernici  groupe,  s    dément  un  petit  nombre  de 

as  de  larj  -  s  sme  dans  lesquels,  malgré  les  recherches  attentives  faites 
tous  les  jours,  on  aurait  i  s  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie 
l'absence  des  signes  indiquant  un»  «  _  ition  de  l'excitabilité  nerveuse 
et,  plus  particulièrement,  l'absence  du  phénomène  d<  ss  tu,  path  g 

monique  de  la  tétanie.  Mais,  même  dans  ces     s,        -  ivé  le  phéno- 

mène il ii  Facial  et  une  exagération  de  l'excitabilité  électrique,  c'est-à-dire  les 
-  _     $  d'un  état  tétanolde.  Dans  la  statistique  rapportée  plus  loin  figurent 
seulement  les  cas  de  lai     _  -     -       dans  I-  squi  Is  i  listaient  Unis  les  -  g 
de  tétanie  el  qui  -     lent   90  poui    100  environ  de  tous  les  cas   de 

spasme  de  la  glotte  qui  ont  éti       -        s,  quence  du  laryngospasme 

développé  sur  un  terrain  tétanique  dépend  peul  -  conditi 

s  :  en  tout  cas  elle  constitue,  pour  nos  matériaux  cliniques,  un  nul  bien 
établi  et  qui  a  été  ©  rtainemenl  observé  pendant  des  ann<    - 

Des  :  1 1  berches  systématiques  sur  ce  point,  dans  d'auti  es 
laites  jusqu'à  présent  que  par  Kalischei  ft  b  policlinique  de  Keumann    de 
Berlin)  et  par  Kassowiti         \  enm   .  Le  premier  de  ces  auteurs  i  trouvé, 
dans  52      s    l<    laryngospasme,   14  fois  le  signe  de  Trousseau,  28  fois  le 
phénomène  du  facial;  le  second  de  ces  lut      -         rostaté  l'aha 
feux  symptômes  dans  il  sui    108  cas      s        -  qui  est  de  I 

quence  du  spasme  de  la  glotte  au  cours  de  la  tétanie,  les  données'des auteurs 
modernes  varient  notablement  outre  elles  el  diffèrent  aussi  des  miennes. 
I  ss   -v i t /  i  trouvé  le  laryngospasme  dans  lUS  sur  17        -       tétani*  .  Sau- 
ter de  Berlin)  ne  l'a  vu  manquer  dans  aucun  de  ses  6  cas;  il 
(également  de  Berlin)  n'a      -         le  laryngos    is       que  «Lui-  2  sur  I 
de  tétanie.  Je  liens  toutefois  à  faire  remarquer  que  tous  ces  auti  urs  ont  fait 
leurs  recherches  sur  des  malades  do  policlinique  ,  c'est-à-              - 
ditions  qui  excluent    l'observation  constante   du  malade  pendant  toute  la 
durée  de  sa  maladie  el  qui  rendent  très  difficile  la  recherche  des  sympl 
par  le  fait  de  l'agitation  des  enfants,  de  la  pn  -            -          s,  etc.  La  seule 
étude  laite  chei  des  enfants  hospitalisés  appartient  a  Ganghofhei     Pi   _ 
et  les  chiffres  que  donne  cet  auteur  se  rapprochent  beaucoup  desmiens.  Sur 
s  de  tétanie,  il  en  a  notamment  trow    "'          du  laryngospasme.  Malheu- 
reusement il  ne  dit  pas  si  et  combien  il         -                 -  -  spasme 
dans  lesquels  on  ne  trouvait  pas  de  symptômes  de  tétanie. 

11  reste  a  voir  pourquoi  la  contracture  des  muscles  respirateurs  joue  un 
rôle  si  important  justement  dans  la  tétanie  des  jeunes  entants,  des  nourris- 
sons de  6  mois  à  -2  ans.  On  peut  suj  pos  s'agit  rticukrité 
int  du  développement  du  système  nerveux  central  et  dépendant  peut- 
pré  du  développement  de  la  parole.  Gay  estime  qu1  g  -  <■■  ntres  supé- 
rieurs qui  président  à  la  phonation  n'existent  pas  en» 

Convulsions  cloniques;  éclampsie.  —  Les  phénomènes  d'excital 
motrice  que  nous  avons  étudiés  jusqu'à  présent  se  distinguaient  par  le  earae- 
tonique   «le-  contractures,  lequel  carael  -  -  rec  raison 

comme  le  critérium  de  la  tétanie  comparée  à  d'autres  états  convulsifs.  Pour- 
tant l'observation  montre  que  chez  les  entants  le  tableau   clinique  de   la 
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tétanie  se  complique  assez  souvent  de  l'apparition  des  convulsions  ('Ioni- 
ques comme  on  en  observe  dans  les  accès  d'éclampsie.  Ces  convulsions  se 
rattachent  quelquefois  aux  accès  de  laryngospasme  ou  bien  elles  alternent 
avec  ces  derniers  ou  bien  les  remplacent  complètement  et.  dans  ce  dernier 
ras,  elles  sont  ordinairement  précédées  de  contractures  toniques,  de  stra- 
bisme, d'opisthotonos.  de  mouvements  de  régurgitation,  etc.  Les  convul- 
sions cloniques  frappent  de  préférence  les  muscles  de  la  face,  plus  rarement 
ceux  des  membres.  Les  contractures,  comme  Oddo  l'a  bien  vu,  persistent 
pendant  les  convulsions.  Les  pupilles  sont  dilatées,  le  réllexe  cornéen  ordi- 
nairement conservé.  11  est  difficile  de  dire  quelque  chose  de  précis  au  sujet 
du  sensoriuin  général.  Après  l'accès,  les  enfants  restent  apathiques,  indiffé- 
rents. Ces  accès  d'éclampsie  ne  s'observent  que  chez  les  enfants  jeunes, 
dans  les  cas  graves  et  à  une  période  tardive  de  la  maladie.  Ils  sont  de 
courte  durée;  mais,  comme  les  accès  de  laryngospasme,  ils  peuvent  revenir 
souvent.  Leur  intensité  et  leur  nombre  dépendent  de  la  gravité  que  pré- 
sentent les  autres  symptômes  de  tétanie.  De  ce  fait  et  des  différences  qui 
existent  avec  les  convulsions  habituelles  des  enfants,  on  peut  conclure  que 
les  accès  d'éclampsie  qui  viennent  d'être  étudiés  constituent  une  manifesta- 
tion particulière  de  la  tétanie  chez  les  enfants. 

Le  muscle  cardiaque  et  les  muscles  à  libres  lisses  ne  paraissent  pas  par- 
ticiper aux  contractures.  Chez  un  enfant  de  18  mois,  Oddo  a  vu  se  produire 
une  rétention  d'urine  qu'il  attribue  à  un  spasme  du  sphincter  vésical.  On  a 
souvent  observé  une  tuméfaction  molle,  formant  bourrelet  au  niveau  de  la 
face  dorsale  des  mains  et  des  pieds.  Dans  un  certain  nombre  de  cas  on  a 
encore  noté  à  l'autopsie  un  unième  de  la  muqueuse  du  larynx.  L'œdème  est 
considéré  comme  un  œdème  par  stase,  consécutif  aux  troubles  circulatoires 
produits  par  les  contractures  toniques.  Dans  certains  cas  ces  œdèmes  pren- 
nent une  extension  qui  fait  plutôt  penser  à  des  troubles  vasomoteurs  ou  a 
une  hydréinie  (Oddo)  provoquée  par  une  stase  d  urine.  On  a  encore  fréquem- 
ment observé  de  la  cyanose,  de  la  parésie  locale  des  vaisseaux,  des  érythèmes 
fugaces,  des  sueurs  profuses,  plusieurs  fois  une  tuméfaction  de  la  langue, 
attribuable  aux  morsures  de  cet  organe  faites  pendant  les  accès. 

Les  réflexes  tendineux  ne  présentent  pas  dans  la  tétanie  de  modifica- 
tions constantes  :  ils  sont  normaux  ou  assez  souvent  exagérés.  L'exagération 
des  réflexes  peut  être  confondue  avec  l'exagération  de  l'excitabilité  méca- 
nique des  muscles  qui  existe  dans  la  tétanie. 

Les  phénomènes  qu'on  peut  observer  du  coté  des  nerfs  sensitifs  et  sen- 
soriels sont  chez  les  enfants  d'une  importance  minime  quand  on  les  compare 
aux  modifications  frappantes  qu'on  trouve  chez  eux  du  côté  du  système 
nerveux  moteur.  Il  est  très  possible  que  les  contractures,  spontanées  comme 
celles  qu'on  provoque  par  la  compression,  s'accompagnent  de  sensations 
douloureuses.  Ceci  se  rapporte  en  particulier  aux  contractures  de  courte 
durée  apparaissant  sous  forme  de  paroxysmes.  L'agitation  et  les  cris  des 
enfants  pendant  ces  crises  semblent  l'indiquer.  Par  contre  les  contractures 
de  longue  durée,  celles  qui  mettent  les  membres  dans  des  positions  particu- 
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lières,  paraissent  bien  moins  douloureuses,  et  il  n'est  |>;is  rare  de  \oir 
jouer  tranquillement  des  enfants  dont  les  mains  sont  contrarturées.  Il  est 
aussi  certain  que  dans  les  intervalles  entre  les  contractures  il  peut  exister, 
elle/,  ces  malades,  des  douleurs  et  des  paresthésies,  ce  mn  expliquerait  leur 
façon  d'être  anxieuse,  leur  insomnie,  leurs  réveils  brusques  avee  (\vs  eris. 
On  C04ttpr€ftd  qtf'il  est  impossible  d'obtenir  de  ees  petits  malades  des  rensei- 
gnements précis  sur  le  siège  et  l,i  nature  des  douleurs  qu'ils  éprouvent.  Je 
crois  avoir  siif'lis.-iniiiu'iil  étudié  les  syniptômesd'après  lesquels  on  l'ait  à  notre 
clinique  le  diagnostic  de  tétanie,  .le  vais  exposer  maintenant  en  détail  les 
résultais  qu'a  donnés,  à  ce  point  de  vue,  l'étude  de  nos  matériaux  cliniques. 

Statistique.  —  Ile  1890  à  1  SI  M  >  on  a  eu,  à  la  consultation  de  l'hôpital 
d'enfants,  14767  malades;  chez  246  d'entre  eux,  soit  dans  0,5  pour  100 
des  cas,  on  a  diagnostiqué  la  tétanie»  Si  l'on  considère  que  la  tétanie  n'a 
été  observée  chet  eux  que  pendant  les  trois  premières  années  de  la  vie. 
il  est  indiqué  pour  évaluer  la  proportion  de  tétaniques  de  ne  faire  entrer 
en  ligne  de  compte  que  des  malades  n'ayant  pas  dépassé  l*agÉ  de  3  ans.  Je 
n'ai  pu  faire  ce  calcul  que  pour  les  années  1895  et  1896.  Pendant  ces  deux 
années  il  est  venu  à  la  consultation  de  l'hôpital  8570  enfants  de  0  u  3  ans, 
parmi  lesquels  NT,  soit  I  pour  100,  étaient  atteints  de  tétanie. 

Il  est  impossible  de  trouver  dans  la  littérature  ancienne  des  données 
relatives  à  la  fréquence  de  la  tétanie,  car  ces  données  dépendent  trop  de  la 
conception  qu'on  se  fait  de  la  tétanie  et  dv^  procédés  qu'on  emploie  pour  la 
diagnostiquer.  Ainsi  Bernhardt  a,  autrefois,  relevé  la  rareté  de  la  tétanie 
chez  les  enfants,  cl  il  n'y  a  pas  encore  bien  longtemps  les  pédiatres  berli- 
nois ont  mis  en  doute  l'existence  de  cette  affection  chez  les  enfants. 
Aujourd'hui  nous  avons  des  communications  sur  des  cas  nombreux  de 
tétanie  par  Hauser,  Kaliseher,  Cassel.  Cassel  prétend  même  avoir,  dans  le 
cornant  d'une  seule  année,  observé,  sur  6 ^2  enfants  de  sa  policlinique, 
00  cas,  soit  0,88  pour  100  de  tétanie;  c'est  une  proportion  encore  plus  élevée 
qu'à  Graz.  11  en  est  de  même  de  Vienne  où  la  tétanie  était  jadis  considérée 
comme  une  affection  très  raie  chez  les  enfants.  Baral,  qui  a  utilisé  les 
matériaux  de  la  policlinique  île  Kassowitz,  a  trouvé  24  cas  de  tétanie  sur 
M4r>  enfants  malades.  Dans  ces  conditions  il  est  impossible  de  donner  un 
tableau  de  la  distribution  géographique  de  la  tétanie.  Bien  que  la  fréquence 
de  la  tétanie  varie  avec  les  pays,  il  n'en  existe  pourtant  pas  un  seul  qui  soit 
épargné.  La  tétanie  est  certes  particulièrement  fréquente  dans  les  pays 
du  nord  de  l'Europe  et  parmi  les  populations  anglo-germaniques.  Sous  ce 
rapport,  il  y  a  une  concordance  complète  entre  la  tétanie  d'une  part,  et  le 
rachitisme  et  le  laryngospasme  décrits  en  premier  lieu  par  des  médecins 
anglais  de  1  autre.  Dans  les  pays  de  langue  allemande  ce  sont  les  régions  du 
Midi,  Vienne,  Prague,  Graz,  où  la  tétanie  se  rencontre  d'une  façon  particu- 
lièrement fréquente.  Pointant  ce  fait  peut  encore  tenir  à  ce  que  c'est  juste- 
ment par  l'école  de  Vienne  que  la  tétanie  a  été  étudiée  avec  une  sorte  de 
prédilection.  La  rareté  de  la  tétanie  des  enfants  en  France  est  constatée  par 
tout  le  monde,  et  pourtant  c'est  aux  médecins  de  ce  pays  que  nous  devons 
les  premiers  travaux  importants  sur  cette  affection.  C'est  cette  rareté  qui 
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explique  aussi  celle  du  spasme  de  la  flotte,  sur  laquelle  a  déjà  insiste'' 
Héraid.  Pourtant  la  tétanie  devait  être  moins  rare  qu'aujourd'hui  à  l'époque 
où  Tonnelle,  Guersant,  Rilliet  et  Barthez  décrivaient  les  traits  essentiels  du 
tableau  de  la  tétanie  chez  les  enfants.  Il  semble  donc  que  la  fréquence  de  la 
tétanie  varie  non  seulement  avec  les  pays  mais  encore  avec  le  temps. 

Tous  les  auteurs  admettent  que  làge  de  0  à  3  ans  est  celui  qui  est 
particulièrement  prédisposé  à  la  tétanie.  Sur  un  total  de  276  cas  de  tétanie, 
il  n'y  en  a  que  3  ayant  dépassé  l'âge  de  13  ans.  Au  point  de  vue  de  l'âge, 
les  73  malades  qui  ont  été  soignés  à  l'hôpital  et  dont  j'ai  pris  les  observa- 
tions détaillées  se  divisaient  de  la  façon  suivante  : 

I  -    5  mois 1   cas 

4  -    6    - 11- 

7  -    9     - II- 


10-12    — U 

15  -  15    — 13 

16  -  18  

19  -  21     — 

22  _  24    — 3    —      1 

5   ans  .....   .' 4 

4    — 3 


l  Z     l    M 


* 

■r- 


9     — 1    — 

J'ajoute  que  les  deux  enfants  qui  occupent  les  parties  extrêmes  du 
tableau,  l'enfant  de  12  jours  et  l'enfant  de  9  ans,  présentaient  une  forme  de 
tétanie  qui,  au  point  de  vue  clinique,  se  distinguait  très  nettement  de  celle 
qu'on  trouve  ordinairement  chez  les  enfants.  Nous  pouvons  donc  dire  que 
l'âge  auquel  la  tétanie  se  rencontre  avec  la  plus  grande  fréquence  chez  les 
enfants  est  compris  entre  4  mois  et  la  fin  de  la  2e  année.  Vers  l'époque 
de  la  puberté,  la  tétanie  augmente  de  nouveau  de  fréquence  pour  atteindre 
un  maximum  entre  16  et  25  ans  et  devenir  ensuite  de  plus  en  plus  rare, 
pour  ne  plus  s'observer  à  un  moment  donné  de  la  vie. 

Il  serait  intéressant  de  savoir  si  cette  seconde  période  d'accroissement 
de  la  fréquence  de  la  tétanie,  qui  d'après  Frankl-Hochwart  varie  aussi  dans 
une  large  mesure  avec  les  pays,  marche  parallèlement  avec  celle  de  la  tétanie 
des  enfants.  J'ai  demandé  sur  ce  point  quelques  renseignements  au  profes- 
seurAnton,  directeur  de  la  clinique  des  maladies  nerveuses  de  notre  Univer- 
sité, qui  m'a  dit  qu'à  Graz  la  tétanie  est  très  rare  chez  les  adultes  et  que 
<l;uis  unv  année  on  ne  reçoit  ordinairement  à  l'hôpital  pas  plus  de  1  à 
3  adultes  atteints  de  cette  affection. 

Les  époques  de  Tannée  pendant  lesquelles  la  tétanie  s'observe  chez  les 
enfants  présentent  également  une  grande  régularité.  De  la  Berge,  Rilliet  et 
Barthez  savaient  déjà  que  c'est  surtout  pendant  la  saison  froide  que  la  tétanie 
est  particulièrement  fréquente.  Le  même  fait  ressort  aussi  de  nos  statistiques 
où  le  nombre  de  cas  pour  chaque  mois  de  l'année  a  été  le  suivant  : 

Mois [         j|       m       |\        V       VI     VII    Mil     IX     \       XI      XII 

Nombre  de  oa>   29   51   59   45   10   7   0   1   -i  '2       1\       16  =  2*6 


li.lWll  765 

Ici.  comme  dans  les  statistiques  relatives  aux  adultes  (von  Jaksch),  c'esl 
le  mois  de  mars  qui,  bous  ce  rapport,  «-si  particulièrement  favorisé.  La  dimi- 
nution progressive  de  la  fréquence  pendant  l'été  et  l'automne  es!  très  nette 
el  serait  encore  plus  manifeste  si  nous  n'envisagions  que  la  forme  intermit- 
tente de  la  tétanie  (voir  plus  loin).  L'apparition  et  la  disparition  de  la  tétanie 
à  certaines  époques  de  l'année  se  ior£  d'une  façon  tellement  régulière,  qu'il 
est  possible  de  la  prévoir  presque  avec  certitude.  L'apparition  sériée  de  la 
tétanie  à  certains  moments  provoque  involontairement  l'idée  d'une  épidémie 
d'autant  qu'il  n  est  pas  rare  de  voir  l'affection  frapper  (\c>  frères  et  des 
sœurs.  L'apparition  sériée  se  distingue  pointant  très  nettement  de  l'appari- 
tion épidémique  de  la  tétanie  qu'on  observe  riiez  les  adultes,  mais  aussi 
chez  les  enfants  .1.  Simon)  dans  les  établissements  fermés,  dans  les  écoles,  etc. 
Chei  les  entants  il  s'agit,  dans  ces  cas,  de  l'intervention  de  causes  mul- 
tiples, de  L'imitation  par  des  lille<  hystériques,  par  exemple,  comme  cela  a 
eu  lieu  dans  l'épidémie  bien  connue  de  Gentilly. 

Disons  enfin  que,  d'après  notre  expérience,  la  tétanie  s'observe  principa- 
lement chez  les  entants  (\v>  classes  pauvres  et  tOUt  à  l'ait  exceptionnellement 
dans  les  familles  aisées.  Frankl-Hochwart  a  également  constat»''  que  la 
tétanie  frappe  rarement  les  adultes  appartenant  aux  classes  instruites. 

Formes  cliniques.  —  II  est  extrêmement  difficile,  presque  impossible, 
de  tracer  un  tableau  d'ensemble  pour  tous  les  cas  dans  lesquels  on  trouve  le 
complexus  symptomatique  que  nous  avons  décrit  au  début,  quand  même  on 
voudrait  s'en  tenir  aux  formes  idiopathiques,  dans  lesquelles  les  phénomènes 
tétaniques  prédominent.  Suivant  que  les  contractures  sont  persistantes  on 
fugaces,  il  faut  tout  d'abord  distinguer  une  forme  persistante,  et  une  forme 
intermittente    où    les   contractures    apparaissent    sous   forme    d'accès.    La 
première  constitue  le  type  classique  de  la  tétanie  avec  les  contractures  carac- 
téristiques des  membres,  lequel  type  forme  la  base  des  descriptions  données 
par  les  anciens  auteurs.  Elle  est  caractérisée  par  le  début  insidieux  et  la 
longue  durée  des  contractures  qui  persistent  pendant  des  jouis  et  des  se- 
maines, ne  se  modifient  presque  pas,  à  part  quelques  intervalles  de  repos, 
même  pendant  le  sommeil,  et  méritent  réellement  le  nom  de  contractures, 
-mis  lequel  l'afïection  était  désignée  au  début.  Avec  ces  contractures,  on  ne 
trouve  en  apparence  que  des  troubles  minimes  de  la  sensibilité  et  une  exagé- 
ration modérée  de  l'excitabilité  mécanique  et  électrique.  La  marche  est  ordi- 
nairement chronique  et  l'affection  se  termine  par  la  guérison,  après  dispa- 
rition progressive  des  contractures.  La  tendance  aux  récidives  est  minime. 
Cette  forme  de  tétanie  est  chez  les  enfants  la  plus  rare  ;  son  apparition 
n'est  liée  ni  à  l'âge  de  l'enfant,  ni  à  la  saison,  et  au  point  de  vue  étiologique 
elle  se  distingue  de  la  forme  intermittente  à  laquelle  appartient  l'énorme 
majorité  des  cas  de  tétanie  qu'on  observe  chez  les  enfants.  La  forme  inter- 
mittente est  caractérisée  par  des  contractures  de  courte  durée,  apparaissant 
-mus  forme  d'accès  séparés  par  de  longs  intervalles  de  repos,  pendant  lesquels 
les  contractures  disparaissent.  Pendant  ces  intervalles  on  peut  trouver  une 
exagération  très  accusée  de  l'excitabilité  nerveuse  et  musculaire  et,  toujours, 
le  phénomènede  Trousseau.  Les  contractures  qui  provoquent  chez  les  enfants 
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des  ii »;m i l'cstitt i«uis  de  douleur,  augmentent  [Hourcssix t'incnt  de  fréquence  et 
crinttMisilt',  atteignent  ainsi  leur  maximum  et  déclinent  ensuite,  si  bien  que 
dans  ili's  ras  typiques  l'allechon  dure  de  2  à  6  semaines. 

Il  existe  mu1  tendance  manifeste  aux  récidives.  Les  enfants,  qui  présen- 
tent cette  l'orme  de  tétanie,  sont  âgés  de  5  mois  à  2  ans  et  offrent  presque 
sans  exception  les  signes  de  rachitisme  récent,  tandis  que  leurs  fonctions 
digestivos  sont  ordinairement  bonnes  et  n'ont  pas  ete  sérieusement  trou- 
blées avant,  à  en  juger  du  moins  par  le  bon  état  de  nutrition  <pfils  présen- 
tent. Contrairement  à  la  forme  persistante,  la  forme  intermittente  s'observe 
presque  exclusivement  pendant  l'hiver  et  le  printemps.  Elle  se  complique 
souvent  de  laryngospasine  et  d'éelampsie,  et  se  termine  alors  dans  un  certain 
nombre  de  cas  par  la  mort. 

La  dilïérence  qui  existe  entre  ces  deux  formes  avait  déjà  frappé  divers 
auteurs  ((iowers),  et  les  termes  de  «  contractures  »  et  de  «  convulsion^  > 
employés  par  les  médecins  français  témoignent  suffisamment  de  ce  l'ail. 
Autant  que  je  sache,  on  ne  s'en  est  pas  encore  servi  pour  diiï'érencier  la 
tétanie  des  enfants,  et  pourtant  cette  dilférenciation  me  s< mble  ici  d'une 
importance  capitale.  Les  dill'érences  considérables  qu'on  trouve  chez  les 
auteurs  au  sujet  de  la  fréquence  et  de  la  gravité  de  la  tétanie  infantile,  me 
semblent  tenir  à  ce  que  la  plupart  des  auteurs  ne  font  pas  rentrer  dans  I 
cadre  de  la  tétanie  la  forme  intermittente,  compliquée  de  laryngospasme 
et  infiniment  plus  fréquente  que  la  forme  persistante.  Disons  toutefois  qu'a 
côté  des  représentants  éminemment  caractéristiques  de  ces  deux  formes,  pu 
trouve  des  types  de  transition  entre  les  deux,  relevant  d'une  forme  mixte.  !! 
faut  pourtant  dire  que  le  nombre  de  cas,  au  sujet  desquels  on  peut  être  per- 
plexe pour  savoir  à  quelle  forme  ils  appartiennent,  sont  très  peu  nombreux, 
du  moins  il  en  a  été  ainsi  dans  mes  matériaux  cliniques.  Il  est  bien  plus  dil- 
licile  d'établir  les  dill'érences  avec  la  tétanie  symptomatique  dont  il  est  ques- 
tion plus  loin. 

A  côté  de  la  durée,  c'est  la  localisation  des  contractures  qui  détermine 
le  t\pe  clinique  et  la  marche  de  l'affection.  Je  distingue  sous  ce  rapport. 
avec  Trousseau,  une  forme  bénigne  où  les  contractures  sont  limitées  a 
.quelques  muscles  ou  groupes  musculaires,  principalement  aux  fléchisseurs 
des  bras  et  o!es  jambes:  et  une  forme  grave  où  les  contractures  envahissent 
de  nombreux  groupes  musculaires  du  tronc,  de  la  face  et  les  m.useles  respi- 
rateurs. Sans  parler  des  phénomènes  secondaires  d'origine  purement  méca- 
nique, on  observe  encore  dans  cette  forme  des  troubles  nerveux  .généraux. 
plus  ou  moins  graves. 

Forme  permanente.  —  Je  commence  par  la  description  de  la  forme 
persistante.  Je  n'en  ai  observé,  pendant  mon  séjour  à  Gra/..  que  deux  cas 
typiques  avec  contractures  limitées  aux  membres.  Dans  le  premier  cas.  il 
s'agit  d'un  nourrisson  de  6  mois,  soumis  à  l'alimentation  artificielle,  sujet 
depuis  qu-elque  temps  à  (\v>  troubles  dyspeptiques  n'ayant  pourtant  pas 
amené  d'amaigrissement,  qui  est  conduit  à  ma  consultation  avec  la  contracture 
typique  des  mains  et  t\i^  pieds.  Les  contractions,  qui  seraient  survenues 
bru>queiiient   deux    jours  auparavant,  ne   se  seraient  pas  modifiées  depuis. 
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et  pcr>i>loraienl  pendant  le  sommeil.  L  enfant  dort  moins  jonojnnps,  est  plus 
agité  el  joueaveeses  doigts  contractures.  Sur  la  lace  dorsale  des  pieds  et  dos 
mains  il  existe  un  léger  (cdénio.  Dans  l'espace  de  buil  jours  les  eouliaelures 
disparaissent  progressivement  en  iiième  lenips  (pie  les  troubles  dvspepli- 
qiies  s'améliorent.  Le  potil  malade  liml  par  «iiiérir  complètement .  Le  tableau 
Clinique  a  élé  le  même  chez  un  garçon  de  êïans,  mal  nourri,  juis,  au  cours 
d'une  diarrhée  de  longue  durée,  de  contractures  qui  n'ont  p;>s  beaucoup 
retenti  sur  son  état  général,  mais  qui  le  gênaient  pour  marcher,  pour  jouer 
ou  pour  prendre  les  objets.  De  temps  en  temps  il  se  plaignait  do  tiraille- 
ments douloureux.  On  aurait  pu  réserver  le  nom  d'arlIirouiNposis  pour  ces 
deux  cas  où,  en  réalité,  la  position  parlieulière  des  membres  ennslituail 
le  sNiuptôme  essentiel  et  saillant  de  la  maladie.  Des  cas  analogues  avaient 
été  décrits  par  Koppe,  Wiltmaun,  Bagin$ky.  Toutefois  les  contractures  ne 
rotent  pas  toujours  limitées  aux  membres  :  il  arrive  quelquefois  quelles 
l'rappenl  les  muscles  de  la  nmpie,  du  dos  et  de  I  abdomen,  en  épargnant  par 
contre  ceux  dc^  mains.  Les  contractures  peuvent,  comme  dans  le  cas  de 
Kussmaul,  durer  peu  de  lenips,  se  compliquer  ensuite  d"accès  de  larvn-i- 
Bpasme  et  d'oelampsie,  et  constituer  ainsi  nue  forme  de  transition  \v\^  la 
tétanie  intermittente. 

Tous  les  auteurs  admettent  le  rôle  important  dv>  troubles  digestifs  dans 
l'élioloeje  de  la  l'orme  persistante,  ce  qui  expliquerait  la  fréquence  particu- 
lière de  cette  l'orme  pendant  la  première  année  de  la  vie  et  pendant  les  mois 
(Télé.  Du  reste  les  contractures  apparaissent  non  pas  à  l'armé  de  la  gastro- 
entérite,  mais  au  stade  chronique  de  cette  all'cclion.  Sa  durée  est  variable  el 
dépend  ordinairement  de  l'état  du  tube  digestif.  Sa  terminaison  est  toujours 
favorable  a  moins  que  la  mort  ne  soit  amenée  par  la  diarrhée  ou  par  les 
troubles  digestifs. 

Quand  les  contractures  tétaniques  persistantes  ne  frappent  pas,  de  la 
façon  typique,  les  membres,  mais  se  localisent  d'emblée  aux  autres  groupes 
musculaires,  à  ceu\  du  tronc  et  de  la  l'ace,  le  tableau  clinique  est  très  singu- 
lier et,  dans  certaines  circonstances,  extrêmement  difficile  à  reconnaître. 
Au  lieu  de  donner  ici  la  description  générale  du  tableau  clinique  de  ces  cas, 
je  préfère  en  rapporter  quelques-uns  de  typiques  que  j'ai  eu  l'occasion 
d'observer. 

Kreutor  Karl,  5  ans,  bien  nourri,  un  pou  arriéré  au  point  de  vue  <lo  son  dévelop- 
pement intellectuel, <sl  atteint  de  prolapsus  «lu  rectum.  Il  y  a  deux  mois  les  parents  se 
sent  aperçus  que  l'enfant  marchait  d,"une  façon  laide  et  maladroite,  tombait  souvent, 
de  sorte  que  son  corps  était  couvert  d'eccb\ nioses.  L'enfant  entre  à  l'hôpital  le  ô  dé- 
cembre 1886.  Il  est  constamment  assis,  ramassé  sur  lui-même,  les  bras  et  les  jambes 
appliqués  contre  le, tronc.  Les  muscles  du  corps  paraissent  durs,  contractés. JLes 
mouvements  actifs  ne  sont  exécutés  que  rarement  et  très  lentement  ;  Jos  mouvements 
passifs  rencontrent  une  résistance  modérée,  et  les  membres  "ardent  ensuite  pendant 
OUelque  temps  la  position  qu'on  leur  a  donnée.  L'expression  de  la  face  est  immobile. 
L'enfant  est  très  apathique,  grognon  et  entre  facilement  en  colère,  ce  qui  ne  lui  .arrivait 
pas  auparavant. Dans  les  selles  qui  de  temps  en  temps  renferment  du  pus,  on  trouve  des 
protozoaires  très  mobiles  (mouaslonia  entericuin).  L'excitabilité  électrique  ef  mécanique 
des  muscles  est  manifestement  exagérée.  Le  pliénoinène  de  Trousseau  se  produit 
très  facilement.  Le  17  décembre  tous  les  symptômes  de  tétanie  disparaissent  en  même 
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temps  que  les  contractures  musculaires.  L'enfant  peut  de  nouveau  marcher  convena- 
blement et  son  humeur  est  redevenue  normale. 

Dans  ce  cas  où  les  symptômes  rappelaient  ceux  de  myotonie  ou  de  cata- 
lepsie, le  diagnostic  n'a  pu  être  établi  que  par  la  recherche  des  symptômes 

latents  de  tétanie.  Dans  les  deux  cas  suivants,  où  on  trouvait  les  symptômes 
de  tétanos,  Pédologie  n'a  pu  non  plus  être  élucidée. 

Seif  F  rida,  âgée  de  1-  jours,  et  nourrie  artificiellement,  est  reçue  à  l'hôpital  le 
12  septembre  1896.  L'accouchement  a  été  normal.  L'enfant  offre  une  blennorrhée  des 

organes  génitaux  et  de  l'ombilic  avec  gonocoques  dans  les  sécrétions.  Depuis  hier 
elle  présente  des  convulsions  qui  l'empêchent  de  téter.  Au  moment  de  son  entrée  on 
trouve  de  la  raideur  de  la  nuque  et  une  contracture  de  tous  les  muscles  extenseurs 
du  tronc  et  des  membres  inférieurs  de  sorte  que  l'enfant  peut  être  soulevée  par  ses 
pieds  comme  une  planche.  Les  bras  sont  Qéchis,  les  mains  en  adduction,  formant 
poing  avec  le  pouce  appliqué  contre  la  paume  de  la  main  et  les  autres  doigts  rabattus 
par  dessus.  La  ligure  est  immobile.  11  existe  du  trismus,  mais  l'alimentation  est 
encore  possible.  Quand  l'enfant  boit  ou  même  sans  cause  appréciable,  on  voit  appa- 
raître des  contractures  passagères  et  de  courte  durée  des  muscles  respirateurs, 
s'aecompagnant  de  cyanose  intense  et  d'exagération  des  contractures  générales.  Les 
réflexes  tendineux  et  l'excitabilité  mécanique  «les  muscles  sont  exagérés. 

Les  jours  suivants  les  accès  et  les  contractures  diminuent.  Le  \'2  octobre  les 
muscles  de  la  face  deviennent  libres,  et  l'enfant  peut  téter  facilement.  Les  contrac- 
tures des  membres  inférieurs  persistent  encore,  mais  elles  sont  devenues  intermit- 
tentes et  moins  intenses.  Les  jours  suivants  on  voit  apparaître  des  troubles  dyspep- 
tiques, du  muguet,  du  catarrhe  de  l'intestin.  L'enfant  meurt  le  1"  décembre  avec  des 
phénomènes  de  collapsus.  Les  contractures  des  membres  inférieurs  ont  persisté  jus- 
qu'à ce  jour.  A  l'autopsie  on  ne  trouva  aucune  modification  macroscopique  appré- 
ciable du  cerveau  ni  de  la  moelle  épinière. 

Dans  ce  cas  le  tableau  clinique  rappelait,  à  s'y  méprendre,  celui  du  tétanos 
des  nouveau-nés,  et  ce  diagnostic  n'a  été  démenti  que  par  l'évolution  des 
symptômes,  la  disparition  progressive  des  contractures  et  l'absence  des 
bacilles  du  tétanos.  L'autopsie  a  permis  également  d'exclure  l'idée  d'une 
paralysie  cérébrale  spasmodique,  de  sorte  que  ce  qui  nie  parait  le  plus  vrai- 
semblable c'est  que  les  contractures  relevaient  dune  tétanie.  11  en  a  été  de 
même  dans  le  cas  suivant. 

Aimer  Mois,  âgé  de  9  ans.  sans  antécédents  héréditaires  ni  personnels,  n'ayant 
jamais  subi  de  traumatisme.  Le  à  juin  1890  il  se  plaint  de  douleurs  qu'il  éprouve 
quand  il  ouvre  la  bouche,  mais  pendant  deux  jours  encore  il  va  à  l'école  jusqu'à  ce 
qu'il  en  soit  empêche  par  une  raideur  des  membres  inférieurs.  Cette  raideur  envahit 
rapidement  tout  le  corps  et  l'enfant  entre  à  l'hôpital  le  10  juin",  cinq  jours  après  le 
début  des  accidents.  Le  malade  est  couché  immobile,  étendu,  le  dos  raide.  Les 
muscles  de  la  face  sont  envahis  par  des  contractures  toniques,  les  arcades  dentaires 
serrées  l'une  contre  l'autre,  la  tête  tléchie  en  arrière.  Le  dos  et  les  membres  infé- 
rieurs sont  raides,  les  orteils  en  flexion  plantaire,  les  bras  collés  contre  le  thorax. 
Les  mouvements  actifs  des  mains  sont  encore  possibles  dans  une  certaine  mesure. 
Quand  on  parvient  à  vaincre  la  résistance  (les  membres  contractures,  ceux-ci 
reprennent  lentement  la  position  qu'ils  avaient  avant.  Par  moments  les  contracture! 
diminuent  un  peu,  de  sorte  que  le  malade  peut  s'asseoir  pour  manger,  et  peut 
ouvrir  la  bouche:  par  moments,  quand  on  examine  le  malade, quand  on  le  déshabille 
ou  quand  il  est  excité,  les  contractures  deviennent  plus  intenses.  La  connaissance  est 
entièrement  conservée.  Le  malade  se  plaint  par  moments  de  tiraillements  douloureux, 
mais  autrement  il  est  de  bonne  humeur.  Il  existe  des  sueurs  profuses.  Les  allusions 
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froides  e1  la  faradisation  ne  donnenl  aucun  résultat.  Les  contractures  disparaissent 
spontanément  et  cette  disparition  se  fait  de  haul  en  l>;i->.  Le  20  juin  le  malade  peul 
s'asseoir  librement;  le  25  il  peut,  au  commandement,  fléchir  el  étendre  ses  jambes, 
toutefois  ;ni  momenl  de  sa  sortie,  le  12  juillet,  les  jambes  présentent  encore  un  peu 
de  raideur  quand  l'enfant  marche. 

Dans  ce  cas  on  a  cherché  une  fois  à  produire  le  phénomène  «le  Trous- 
seau :  le  résultai  a  été  Incertain.  A  cause  «les  contractures  on  n'a  pu  se 
rendre  compte  de  l'existence  du  phénomène  <ln  facial.  Pourtahl  je  ne  m'op- 
poserais pas  dans  ce  cas  au  diagnostic  «le  tétanie,  bien  qu'une  prédisposition 
hystérique  de  l'enfant  ail  pu  également  se  trouver  en  j<'n.  lu  cas  tout  à  fait 
analogue  a  été  publié  par  Kjellberg.  Le  cas  suivanl  appartient  probablement 
aussi  à  cette   forme  fruste  de  contractures    tétaniques. 

Grubb  Madeleine,  âgée  de  7  mois,  nourrie  artificiellement,  sujette  à  des  troubles 
digestifs  fréquents.  Quand  l'enfanl  avait  6  semaines,  sa  mère  a  remarqué  que  la 
malade  avait  l'épaule  droite  plus  élevée  que  l'épaule  gauche.  La  malade  entre  à 
l'hôpital  le  8  décembre  1896. L'enfant  est  assez  bien  nourrie;  sa  tête  esl  tournée 
un  peu  a  droite  el  en  arrière.  Par  !•■  fait  d'une  contracture  intense  du  trapèze  droit, 
l'épaule  de  ce  côté  est  attirée  en  haut  si  bien  qu'elle  arrive  au  contact  du  lobule  de 
l'oreille.  Le  trapèze  gauche  esl  également  contracture,  m;iis  d'une  façon  bien  moins 
intense.  L'intensité  des  contractures  varie;  <'lh'-  diminuenl  pendant  le  sommeil  el 
cèdenl  à  la  traction.  Elles  persistent  jusqu'au  i  janvier  1897,  quand  l'enfanl  quille 
l'hôpital.  Le  phénomène  du  facial  n'a  pas  été  trouvé  dans  ce  cas;  le  signe  de  Trous- 
seau a  été  constaté  fois;  par  contre  avec  nu  courant  d'intensité  minime  un  est 

parvenu  à  obtenir  K  s  Te  'lu  côté  du  facial. 

Ce  <|ui  est  ((0111111111  a  tous  <e>  tableaux  cliniques  fort  différents,  c'est 
l'existence  «les  contractures  musculaires  toniques,  fonctionnelles,  de  longue 
durée.  La  nature  fonctionnelle  de  ces  contractures  est  démontrée  par  leur 
caractère  passager  et  ,  dans  certains  »;i-.  par  le-  données  négatives  des 
autopsies,  Dans  ces  cas  il  n'est  point  nécessaire  que  l'exagération  de  l'excita- 
bilité mécanique  el  électrique  soit  considérable.  Le  phénomène  du  facial  el 
même  le  signe  de  Trousseau  peiiveul  l'aire  défaut.  Les  causes  étiologiques 
sont  obscures,  les  rapports  avec  I  à^e  et  la  saison  difficiles  à  reconnaître. 
Au  point  de  vue  du  diagnostic  différentiel  on  a  a  envisager  le  tétanos  rhuma- 
tismal, voire  la  raideur  spasmodique  des  membres  <>u  la  paralysie  cérébrale, 
et  sous  ce  rapport  le  signe  différentiel  le  plus  important  est  fourni  par 
l'absence  d'une  étiologie  déterminée  et  par  la  terminaison  favorable  de  la 
maladie. 

Forme  intermittente.  —  Comparée  à  la  forme  permanente  de  la 
tétanie,  la  forme  intermittente  est  tellemenl  particulière  aux  enfants,  que 
c'est  à  elle  qu'il  faut  songer  eu  premier  lieu  quand  on  parle  de  tétanie  infan- 
tile. L'âge  dr>  enfants  atteints  de  tétanie  intermittente  esl  toujours  compris 
entre  r>  mois  el  3  an-.  Cette  uniformité  d'âge,  de  même  que  la  présence 
presque  constante  dr<  stigmates  rachitiques  el  d'un  développement  notable 
du  li<su  adipeux,  donne  à  ces  enfants  un  aspect  singulier  de  parent*''.  Par 
le  l'ait  même  de  la  localisation  bien  connue  des  lésions  rachitiques  on  trouve 
chez  ces  malades,  quand  ils  sont  lie-  jeunes,  du  craniotahes  plus  ou  moins 
accentué,  une  transpiration  abondante  de  la  tête  cl.  au  niveau  de  l'occiput, 
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dos  plaques  dépourvues  de  cheveux.  Souvent  on  rencontre  aussi  une  con- 
formation  hydrocéphalique  du  crâne.  Chez  les  grands  enfants,  on  trouve  le 
chapelet  costal,  la  tuméfaction  des  épiphyses,  le  raccourcissement  et  la  défor- 
mation de  la  colonne  vertébrale  et  des  membres.  L'accroissement  insuffisant 
du  corps  en  longueur  et  le  développement  notable  du  tissu  adipeux  font 
que  la  figure  de  ces  enfants  parait  plus  ronde,  plus  pleine,  comme  si  elle 
était  tirée  en  largeur;  et  c'est  ainsi  que  ces  malades  offrent  un  aspect  tout  à 
fait  caractéristique  que  nous  désignons  sous  le  nom  de  rachitisme  gras.  En 
même  temps  ces  enfants  présentent  souvent  une  coloration  pâle,  transparente, 
de  la  peau  et  un  certain  degré  d'anémie  souvent  accompagnée  de  tuméfaction 
de  la  rate.  Ce  qui  est  à  remarquer  c'est  que  c'est  seulement  d'une  façon 
exceptionnelle  qu'on  trouve  chez  eux  des  modifications  rachitiques  très  accu- 
sées et  que  ce  sont  justement  les  cas  très  graves  de  rachitisme,  fort  nom- 
breux dans  nos  matériaux  cliniques,  qui  sont  épargnés  par  la  tétanie. 

Souvent  la  mère  dit  que  son  enfant  avait  jadis  le  carreau  et  qu'il  était  très 
sujet  à  des  peurs.  Avant  l'éclosion  de  la  maladie  on  observe  chez  ces  enfants 
une  certaine  raideur  dans  les  mouvements,  un  allongement,  une  flexion,  une 
extension  exagérées  de  la  tête,  etc.  En  même  temps  ils  sont  anxieux,  évitent 
tout  attouchement,  ne  rient  pas,  crient  beaucoup,  donnent  peu.  L'examen 
détaillé  montre  alors  que  le  tonus  des  muscles  et  l'excitabilité  des  nerfs  avec 
les  courants  constants  sont  exagérés  bien  qu'à  un  degré  moindre  que  plus 
tard.  L'excitabilité  mécanique  des  muscles,  le  phénomène  de  la  bouche  et 
ordinairement  le  phénomène  du  facial  sont  faciles  à  constater.  Cet  état  téta- 
nique avec  craniotabes  ou  rachitisme  n'est  pas  rare  aux  époques  où  les  cas 
de  tétanie  se  multiplient;  il  peut,  d'après  mon  expérience,  persister  pendant 
des  semaines  et  des  mois,  il  ne  nécessite  pourtant  pas  l'hospitalisation  du 
malade;  aussi  ces  cas  figurent-ils  en  petit  nombre  dans  ma  statistique.  Si  l'on 
parvient  à  produire  chez  ces  malades  le  phénomène  de  Trousseau,  on  peut 
être  sûr  qu'il  s'agit  de  tétanie  latente.  Il   arrive  parfois  que  le   signe    de 
Trousseau,   après   avoir   existé  pendant   un   ou  plusieurs  jours,    disparait 
ensuite.  Dans  deux  cas  de  ce  genre  les  enfants  avaient  leurs  mains  en  adduc- 
tion, mais  sans  contracture.  Quand,  dans  ces  cas,  apparaissent  les  contractures 
musculaires  spontanées,  on  a  devant  soi  la  forme  intermittente  de  tétanie. 
Les  contractures  sont  caractérisées  parleur  courte  durée,  leur  apparition 
et  disparition  rapides  sous  forme  d'accès,  et  par  les  intervalles  de  longue 
durée  pendant  lesquels  elles  disparaissent.  Elles  frappent  de  préférence  les 
membres  où  elles  provoquent  le  spasme  carpo-pédal  bien  connu.  La  durée 
de  ce  dernier  varie  entre  quelques  minutes  et  plusieurs  heures  ou  jours. 
Il  provoque  des  douleurs  plus  souvent  que  dans  la  forme   permanente,    et 
s'accompagne  d'une  tuméfaction  du  dos  des  mains  et  des  pieds  quand  il  persista 
longtemps.  Le  symptôme  le  plus  fréquent  et  le  plus  important  est  toutefois 
constitué  par  des  accès  de  spasme  de  la  glotte,  par  du  laryngospasme  qui  n'a 
manqué  que  chez. 4  de  mes  malades  appartenant  à  ce  groupe,  et  qui,  dans 
]>lti>  de  la  moitié  de  tous  les  cas,  forme  la  seule  manifestation  clinique  des 
contractures  musculaires  toniques.  Dans  un  tiers  des  cas  il  s'accompagne 
de  contracture-   (Ioniques  survenant  par  accès  (éclampsiei,  et  ce  sont  juste- 
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1 1 1  lm  1 1  ces  cas  qui  appartiennent  à  la  forme  la  plus  grave  et  la  plus  dangereuse 
de  tétanie.  Le  tableau  suivant  montre  la  fréquence  <lc  ces  symptômes  dans  la 
forme  intermittente  el  permel  d'établir  \uw  comparaison  entre  cette  forme 
et  la  tonne  permanente  : 

I.  Forme  permanente  de  tétanie.  .      4  cas,  dont    1  mort  d'une  affect  intereur. 

II.  Forme  intermittente  de  tétanie  : 

Spasme  carpn-pédal  ^eul ....  i  cas,  <l«'iit  0  mort. 

btat  télanoîde v2  —  —  1    —                  — 

Tétanie  latente 1  —  —  1    —                                       (poliomyélite). 

Laryngospasme  avec  contractures 

musculaires 15  —  7>  morts  :  1  d'affect.  intereur.  -1  pendant  l'accès. 

Laryngospasme  seul Ji  —  4     —        -1             —               2 

Laryngospasme  avec  éclampsie.  9  -  —  5  ,  —        4             —               1 
Laryngospasme   avec   éclampsie 

el  contractures  musculaires  in  —  —  11      —        y             —               l              — 

Eclampsie  seule I  —  —  <)     — 

Total.   .   .   .     73  cas,  dont  -h>  morts,  soit  une  mortalité  de  55,5  pour  100. 

Tétanie  avec  laryngospasme.  —  Le  plus  grand  nombre  de  cas  appar- 
tient à  cette  forme  où  le  laryngospasme  constitue  la  seule  manifestation 
appréciable  de  la  tétanie.  Les  accès  apparaissent  ordinairement  ([nanti  l'en- 
tant est  excité,  quand  il  pleure,  ou  boit,  ou  se  réveille.  Au  début  ils  sont  peu 
intenses  et  peu  nombreux;  mais  dans  la  suite,  pendant  les  premiers  quinze 
jours,  ils  augmentent  notablement  d'intensité  el  de  fréquence;  de  sorte  qu'on 
arrive  à  observer  80  à  85  accès  par  jour.  En  même  temps  on  trouve  une 
exagération  extrême  de  l'excitabilité  des  muscles  et  des  nerfs,  le  phénomène 
de  Trousseau  et  le  phénomène  du  facial  quand  il  n'est  pas  masqué  par  la 
contracture.  Si  l'enfant  ne  succombe  pas  à  l'asphyxie  ou  à  la  syncope  pendant 
un  de  ces  accès,  ceux-ci  diminuent  ensuite  progressivement  de  fréquence 
et  d'intensité  et  l'enfant  peut  guérir  au  bout  de  5  à  5  semaines  après  le 
début  de  l'affection.  Les  symptômes  de  tétanie  latente  disparaissent  alors 
dans  un  certain  ordre,  et  c'est  ainsi  que  le  phénomène  de  Trousseau  ne  se 
manifeste  plus  avant  que  les  accès  de  laryngospasme  aient  complètement 
disparu.  Le  phénomène  du  facial  reste  encore  pendant  quelque  temps  et 
l'exagération  de  l'excitabilité  galvanique  encore  longtemps  après  la  dispa- 
rition des  contractures.  Il  persiste  ainsi  un  état  tétanoïde  qui  ordinairement 
a  précédé  l'éclosion  du  laryngospasme,  comme  j'ai  pu  m'en  convaincre 
dans  des  cas  où  la  tétanie  s'était  déclarée  chez  des  enfants  hospitalisés.  La 
courbe  des  accès  n'est  pas  toujours  aussi  simple.  Il  n'est  pas  rare  de  voir 
l'affection  avorter  en  quelque  sorte,  et  dans  ces  cas  on  voit,  chez  des  enfants 
présentant  des  manifestations  tétanoïdes  ou  de  tétanie  latente,  survenir 
quelques  accès  quine  se  reproduisent  plus  pendant  des  jours  et  des  semaines. 
Cet  état  peut  se  terminer  par  la  guérison,  mais  il  peut  aussi  cà  chaque 
moment  prendre  une  marche  typique  qui,  du  reste,  varie  aussi  dans  une 
large  mesure.  Dans  les  cas  légers  le  nombre  d'accès  ne  dépasse  pas  6  à  8  au 
maximum,  et  toute  l'affection  ne  dure  pas  plus  de  10  à  15  jours;  dans 
d  autres  cas  les  accès  apparaissent  d'une  façon  isolée  et  n'ont  pas  de  type 
déterminé.  Dans  la  partie  descendante  de  la  courbe  des  accès  il  n'est  pas 
rare  de  voir  survenir  des  exacerbations  et,  après  la  disparition  de  celles-ci, 
des  récidives  qui  font  que  la  maladie  dure  pendant  des  mois. 
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Tétanie  avec  laryngospasme  et  contractures.  —  Ces  cas  se  distin- 
guent de  ceux  qui  viennent  d'être  étudiés  par  ce  t'ait  qu'au  début  et  à 
l'acmé  de  la  maladie  on  trouve  la  position  tétanique  typique  des  mains  et 
des  pieds.  11  est  rare  que  ces  contractures  soient  continues  ou  de  longue 
durée  :  ordinairement  elles  présentent  un  caractère  nettement  intermittent 
et  accompagnent  de  préférence  les  accès  de  laryngospasme  comme  si  elles 
étaient  provoquées  par  eux.  Elles  disparaissent  ordinairement  avec  le  signe 
de  Trousseau  et  ne  sont  pas  de  mauvais  augure  en  ce  sens  que,  dans  les  cas 
avec  contractures  tétaniques  typiques,  le  spasme  de  la  glotte  n'est  pas  parti- 
culièrement accentué. 

Tétanie  avec  laryngospasme  et  éclampsie.  —  L'apparition  des  contrac- 
tures cloniques  venant  compliquer  le  tableau  clinique  est  dans  tous  les  cas 
un  fait  grave.  Les  contractures  surviennent  ordinairement  à  une  période 
ultérieure  grave  du  laryngospasme,  plus  tard  en  dehors  de  ce  dernier,  d'une 
façon  autonome.  Dans  l'intervalle  des  accès  les  enfants  restent  souvent  hébé- 
tés. Dans  les  cas  qui  se  terminent  par  la  mort  on  voit  encore  survenir  de  la 
fièvre  qui  monte  rapidement,  et  des  vomissements,  de  sorte  que  le  tableau 
clinique  peut  faire  penser  à  une  méningite.  A  l'autopsie  on  ne  trouve  pour- 
tant que  des  lésions  pulmonaires  (pneumonie  aspirative).  Les  modifications 
qui  existent  dans  le  système  nerveux  sont  étudiées  plus  loin.  L'apparition 
précoce  d'accès  éclamptiques  doit  faire  penser  à  une  tétanie  symptomatique. 

Tétanie  avec  laryngospasme,  éclampsie  et  contractures  musculaires. 
—  Ces  cas  sont  les  plus  graves  et  forment  la  majorité  des  cas  mortels  de 
tétanie  intermittente.  Leur  marche  est  la  même  que  celle  des  cas  du  groupe 
précédent,  avec  cette  différence  que,  dans  l'intervalle  des  accès  de  même 
que  pendant  et  après  ces  derniers,  on  trouve  des  contractures  musculaires 
toniques  apparaissant  et  disparaissant  sans  aucun  ordre,  du  strabisme,  des 
contractures  des  muscles  de  la  face  qui  donnent  à  la  physionomie  du  téta- 
nique son  aspect  caractéristique  :  de  la  raideur  de  la  nuque,  la  position  de 
parade  de  maître  d'armes  et  autres  mouvements  athétosiques  des  bras:  la 
respiration  dyspnéique  fréquente  (Popper),  les  contractures  des  pieds,  etc. 
En  même  temps  les  doigts  sont  rabattus  sur  le  pouce  appliqué  contre  la 
paume  de  la  main  et  cette  position  des  mains  en  poing  persiste  longtemps. 
Les  positions  typiques  de  la  tétanie  ne  se  rencontrent  que  rarement.  Je  cite 
plus  loin  un  exemple  de  cette  forme  pernicieuse  de  tétanie,  qui  semble 
encore  peu  connue.  Les  deux  cas  de  Bonome  et  Cervesato,  avec  autopsie,  me 
semblent  appartenir  à  ce  groupe. 

Slowscha  Conrad,  âgé  de  i  mois,  nourri  artificiellement,  pesant  4400  grammes  et 
ne  souffrant  pas  de  troubles  digestifs,  est  sujet  depuis  le  commencement  de  jan- 
vier 1897  à  des  accès  apparaissant  surtout  quand  t'enfanl  est  excité.  11  entre  à  l'hô- 
pital le  29  janvier  1897.  L'enfant,  bien  nourri,  présente  un  craniotabes  très  léger. 
Pendant  les  premiers  jours  on  compte  par  jour  50  à  40  accès  de  laryngospasme  s'ac- 
compagnant  de  cyanose  intense  el  de  contractures  musculaires  toniquesqui  persistent 
nussi  en  dehors  des  accès.  A  l'examen  on  trouve  le  signe  de  Trousseau,  le  phénomène 
de  la  bouche,  une  exagération  de  l'excitabilité  mécanique  et  électrique.  A  cause  de 
la  contracture  tonique  des  muscles  de  la  face,  le  phénomène  du  facial  ne  peut  être 
ronstaté  que  rarement.  Le  7  février,  à  la  suite  d'un  accès  laryngospastique  où  l'enfant 
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n'a  été  ramené  à  la  rie  que  par  le  procédé  de  Schultze,  tous  les  muscles  du  corps 
-««ut  envahis  pendant  deux  heures  par  des  contractures  toniques.  En  même  temps 
on  note  du  strabisme,  du  trismus,  des  tiraillements  de  la  figure,  de  l'ôpisthotonos, 
une  respiration  dyspnéique  très  accélérée,  (a  position  de  parade  des  bras,  de  l'exten- 
>i<»ii  des  jambes  donl  les  muscles  paraissent  durs  el  contractés.  Cet  étal  étail  de 
temps  en  temps  interrompu  par  des  accès  de  laryngospasme  qui  apparaissaient 
principalement  à  chaque  essai  de  donner  on  peu  de  nourriture  à  l'enfant.  Le  malade 
o>t  hébété,  mais  il  u'a  pas  perdu  connaissance  el  s'alimente.  Aujourd'hui  le  nombre 
d'accès  de  laryngospasme  atteint  le  chiffre  de  64.  17  février.  Les  accès  ont  diminué 
d'intensité  et  de  fréquence;  toutefois  on  uote  la  persistance  des  contractures  dans 
plusieurs  régions,  cinq  selles  diarrhéiques,  de  la  dilatation  des  reines  de  la  tête,  une 
exagération  des  réflexes  tendineux  et  une  ascension  de  la  température.  18  février, 
température  39°,3.  Vomissements.  8  accès  d'éclampsie  et  9  accès  de  laryngospasme, 
ces  derniers  de  faible  intensité.  L'enfant  esl  dans  le  collapsus.  I  n  peu  d'albumine  dans 
rurine,    19    février.    La   fièvre    persiste.    Nystagmus;    s  •    de    laryngospasme, 

5  d'éclampsie.  Coryza  et  gros  râles  dans  tonte  l'étendue  de  la  poitrine.  Cet  étal  per- 
siste pendant  plusieurs  jours  pendant  lesquels  l'état  de  prostration  s'accentue  de 
plus  en  j»lu>.  Dans  l'idée  d'une  méningite  on  fait  la  ponction  lombaire  qui  amène 
lu  cm.  c.  de  liquide  clair.  Mort  le  25  février.  A  l'autopsie  on  trouve  une  hyperémie 
du  cerveau,  une  atélectasie  pulmonaire  avec  foyers  disséminés  de  broncho-pneumonie, 
de  la  bronchite,  de  l'œdème  du  larynx. 

11  nous  reste  à  étudier  quelques  symptômes  <|iii,  à  la  vérité,  ne  font  pas 
partie  du  complexus  symptomatique  de  la  tétanie,  mais  qui  n'en  méritent 
pas  moins  d'être  pris  on  considération  dans  L'étude  du  tableau  clinique  de 
cette  affection.  Je  citerai  ici  en  premier  lieu  l'état  des  urines.  Nous  avons 
déjà  mentionné  la  rétention  d'urine,  par  spasme  du  sphincter  voirai,  et  ses 
conséquences.  Oddo  signale  une  modification  de  la  proportion  des  phos- 
phates alcalins  et  terreux.  Personnellement  j'ai  trouvé  dans  l'urine  de  mes 
malades  5  fois  de  l'albumine  en  petite  quantité,  12  fois  de  l'acétone,  14  fois 
de  L'indican  ;  1  fois  il  existait  de  la  baetériurie.  Je  n'ai  pas  constaté  l'exis- 
tence d'un  rapport  précis  entre  l'état  pathologique  des  urines,  qui  parfois 
renfermaient  encore  de  petites  quantités  de  mucine,  et  la  tétanie.  La  recher- 
che des  substances  toxiques  dans  le  contenu  intestinal  ou  l'urine,  comme 
cela  a  été  fait  chez  les  adultes  par  Ewald  et  Jacobsohn,  n'a  pas  encore  été 
poursuivie  d'une  façon  sérieuse  chez  les  enfants.  L'état  de  la  température 
esl  plus  intéressant  à  connaître.  La  tétanie  est  certainement  une  maladie 
apyré tique,  et  pourtant  dans  presque  la  moitié  de  nos  cas  il  existait  des  élé 
vations  thermiques,  qui  toutefois  étaient  dues  aux  complications  que  nous 
allons  étudier  dans  un  instant  ;  cela  est  vrai  surtout  pour  les  ascensions 
terminales  de  la  température  dans  les  cas  graves  compliqués  d'éclampsie  et 
de  laryngospasme.  Toutefois,  en  laissant  de  côté  les  cas  avec  complications, 
il  est  intéressant  de  noter  que  7  de  nos  malades,  qui  présentaient  un  laryn- 
gospasme d'intensité  moyenne  et  sans  complications,  ont  eu  pendant  les 
premiers  jours  après  leur  entrée  à  l'hôpital,  c'est-à-dire  au  moment  où 
la  maladie  était  à  son  acmé,  une  fièvre  rémittente  arrivant  jusqu'à  59  degrés 
et  au-dessus,  pendant  w24  à  48  heures. 

Le  plus  souvent  l'élévation  de  la  température  était  manifestement  provo- 
quée par  une  complication  ou  par  une  maladie  intercurrente  auxquelles  les 
tétaniques  paraissent  prédisposés  d'une  façon  toute  particulière.  Ces  com- 
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plications  n'ont  pas  d'intérêt  particulier  tant  qu'elles  sont  en  rapport  avec 
le  génie  épidémique  qui  règne  à  ce  moment  à  l'hôpital.  Mais  si  on  laisse  ces 
cas  de  côté,  on  constate  que  les  affections  de  Yappareil  respiratoire  prédomi- 
nent dans  la  tétanie.  Ce  l'ait  est  dû  probablement  aux  troubles  respiratoires, 
aux  inspirations  difficiles  et  prolongées  qu'on  constate  pendant  l'accès,  au 
rachitisme  thoracique,  ensemble  de  conditions  qui  favorise  l'aspiration  de 
corps  étrangers  (parcelles  alimentaires)  et  de  mucosités  bronchiques,  et  la 
formation  d'atélectasie  et  de  pneumonies  lobulaires.  Ces  lésions  se  trouvent 
du  reste  fréquemment  mentionnées  dans  les  autopsies  des  tétaniques.  Une 
complication  particulièrement  grave  et  meurtrière  est  l'anomalie  constitu- 
tionnelle désignée  sous  le  nom  d'état  lymphatique.  Cet  état  est  reconnais- 
sable  à  la  figure  pâle  et  bouffie  des  malades,  à  l'atonie  musculaire  avec  con- 
servation du  pannicule  adipeux,  à  l'hypertrophie  de  la  rate,  à  l'hypertrophie 
des  éléments  lymphoïdes  de  la  gorge,  à  la  matité  étendue  qu'on  trouve  dans 
la  région  occupée  par  le  thymus.  Tous  ces  signes  ne  permettent  pourtant 
que  de  soupçonner  l'existence  d'un  état  pour  le  diagnostic  duquel  nous 
manquons  encore  de  données  certaines.  Comme  A.  Paltauf  l'a  montré  le 
premier,  on  peut  observer  chez  ces  individus  la  mort  subite  par  arrêt  du 
cœur  survenant  d'une  façon  inattendue  à  l'occasion  d'une  excitation  brusque, 
d'un  effort  musculaire  ou  de  toute  autre  cause  nocive  (narcose  chlorofor- 
mique). 

On  comprend  donc  que  les  accès  de  laryngospasine,  qui  sont  accompa- 
gnés d'accumulation  d'acide  carbonique  dans  le  sang  et  d'efforts  muscu- 
laires, puissent  également  provoquer  la  syncope  mortelle.  A  l'autopsie  de  ces 
enfants  on  trouve  un  thymus  très  volumineux,  d'un  poids  allant  jusqu'à 
30  grammes,  des  végétations  adénoïdes  du  naso-pharynx,  une  hypertro- 
phie des  éléments  lymphatiques  de  la  base  de  la  langue,  un  cœur  llasque, 
en  diastole,  situé  horizontalement,  une  rate  notablement  hypertrophiée.  Ce  sont 
les  signes  distinctifs  de  l'état  lymphatique,  indiqués  par  Paltauf .  Je  suis  porté 
à  considérer  cette  mort  cardiaque  non  comme  la  conséquence  de  la  com- 
pression de  la  trachée  (Kopp)  ou  du  cœur  (Pott)  par  le  thymus  hypertrophié, 
mais  comme  le  résultat  d'un  poison  chimique  provenant  des  échanges 
interstitiels  de  ces  enfants  et  dépendant  des  modifications  quantitatives  de 
l'activité  sécrétoire  du  thymus.  Svehla  a  récemment  montré  qu'à  la  suite  de 
l'injection  de  suc  thymique  dans  le  sang  des  chiens,  les  animaux  succom- 
baient avec  une  diminution  considérable  de  la  pression  sanguine,  avec  des 
phénomènes  de  collapsus  et  de  la  dyspnée  (hyperthymisation).  Dans  la  téta- 
nie, l'état  lymphatique  est  d'autant  plus  important  à  connaître  qu'on  le  trouve 
dans  une  proportion  très  élevée  chez  les  enfants  atteints  de  tétanie^  voire 
même  de  laryngospasme.  Comme  preuve  je  puis  citer  les  autopsies  anciennes 
des  enfants  ayant  succombé  à  l'affection  dite  asthme  thymique.  Dans  mes 
observations  personnelles  je  trouve,  sur  25  autopsies  détaillées,  l'état  lympha- 
tique signalé  5  fois  comme  très  accusé  et  2  fois  comme  étant  d'intensité 
moyenne.  Ce  sont  justement  les  5  seuls  cas  dans  lesquels,  la  mort  étant  sur- 
venue brusquement  pendant  l'accès,  l'autopsie  a  été  faite. 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

Nous  arrivons  ainsi  au  chapitre  d'anatomie  pathologique.  Je  n'ai  pas  à 
revenir  sur  l'hyperplasie  du  thymus  ni  l'étal  lymphatique  qui  lui  est  lié.  On 
trouve  d'une  façon  presque  régulière  des  modifications  rachitiques  du  sque- 
lette, en  particulier  du  crâne  clic/  les  jeunes  enfants,  el  en  même  temps  des 
lésions  de  l'appareil  respiratoire  :  hyperémie  et  accumulation  de  sécrétions 
dans  les  bronches,  atélectasie,  loyers  disséminés  de  pneumonie  lobulaire. 
J'ai  déjà  dit  que,  chei  le>  enfants  <|ui  succombent  pendant  l'acmé  de  la 
maladie  avec  des  accès  de  laryngospasme  grave,  on  trouve  la  muqueuse  du 
vestibule  du  larynx  plissée  et  affaissée  (oedème  de  la  glotte).  En  outre,  dans 
le<  relations  d'autopsies,  on  voit  fréquemment  mentionnés  du  catarrhe  « I * ■ 
l'intestin,  de  l'atrophie.  L'intérêt  principal  réside  dans  l'état  du  système 
nerveux  central.  Dans  un  cas  seulement  l'hyperémie  du  crâne  rachitique  m'a 
paru  particulièrement  frappante.  La  richesse  du  cerveau  et  deses  enveloppes 
en  sang  el  liquide  était  toujours  plus  mande  qu'à  l'état  normal,  et  l'hy- 
perémie s'étendait  ordinairement  au  bulbe  jusqu'à  la  partie  supérieure  de  la 
moelle.  Très  souvent  on  trouve  noté  :  «  les  ventricules  sont  un  peu  dilatés  ». 
et  6  fois  sur  les  23  autopsies  cette  dilatation  est  désignée  expressément 
comme  un  léger  degré  d'hydrocéphalie  interne  et  externe;  2  fois  les  circon- 
volutions frontales  étaient  rétréci  es.  Dans  deux  cas  il  y  a  eu,  quelques  mois 
auparavant,  une  poliomyélite  de  la  moelle  lombaire. 

L'examen  bistologique  du  système  nerveux  central  et  périphérique  a  été 
fait  dans  "2  cas  par  Loos  :  les  résultats  furent  négatifs,  connue  ils  le  furent 
également  dans  les  3  cas  de  Berger.  Seuls  Bonome  et  Cervesato  ont 
trouvé  des  modifications  de  la  moelle  cervicale  et  dorsale  dans  w2  cas  de 
tétanie  grave,  compliquée  d'éclampsie  et  de  laryngospasme.  Ces  modifications 
existaient  principalement  dans  les  groupes  centraux  de  cellules  ganglion- 
naires des  cornes  antérieures  et  constituaient  ai»si  une  sorte  de  poliomyélite 
antérieure  avec  lésions  propagées  aux  parties  voisines  de  la  substance 
blanche.  D'après  les  auteurs  italiens  ces  faits  confirment  ceux  que  N.  Weiss 
a  trouvés  dans  3  cas  de  tétanie  après  extirpation  du  goitre  chez  des  adultes: 
à  savoir  une  tuméfaction  et  une  atrophie  de  nombreuses  cellules  ganglion- 
naires des  cornes  antérieures.  Mais  de  nouvelles  recherches  pourront 
seules  nous  dire  si  ces  lésions  se  trouvent  en  relation  causale  avec  la  tétanie 
ou  si  elles  sont  simplement  accidentelles  ou  produites  secondairement  au 
cours  d'une  tétanie  particulièrement  grave.  Le  caractère  passager,  fugace,  de 
l'affection  et  sa  terminaison  habituelle  par  la  guérison  ne  permettent  pas  de 
soutenir,  pour  la  majorité  des  cas,  l'existence  de  lésions  anatomiques  graves 
du  système  nerveux. 

Pour  ce  qui  est  de  l'hyperémie  du  cerveau  et  de  la  moelle,  l'idée  la  plus 
plausible  consiste  à  l'attribuer  à  la  stase  favorisée  par  les  troubles  de  respi- 
ration. Toutefois  cette  explication  ne  me  parait  pas  devoir  s'appliquer  aux 
cas  avec  hydrocéphalie  dont  le  début  est  antérieur  à  l'apparition  du  com- 
plexus  symptomatique  de  la  tétanie.  L'existence  des  accès  de  laryngospasme 
dans  l'hydrocéphalie  a  déjà  été  signalée  parGôlis  et  niée  à  tort  par  Hérard. 
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DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  d'un  syndrome  aussi  frappant  que  le  laryngospasme  ne 
présente  aucune  difficulté.  Tout  au  plus  peut-il  être  confondu  momen- 
tanément avec  une  sténose  du  larynx,  ou  un  faux  croup,  ou  un  accès  de  toux 
eoquclucheuse.  11  est  évident  que,  dans  chaque  cas,  il  faut  tout  d'abord 
rechercher  les  signes  de  tétanie  latente.  Cette  recherche  réussit  ordinairement 
avec  une  grande  facilité,  car,  contrairement  à  la  tétanie,  persistante  on  trouve 
dans  ces  cas  une  exagération  manifeste  de  l'excitabilité  des  muscles  et  des 
nerfs  dans  l'intervalle  des  accès.  Le  phénomène  du  facial  est  particulièrement 
facile  à  constater,  seulement  s'il  n'est  pas  extrêmement  accusé  sa  valeur 
diagnostique  est  minime.  L'exagération  du  tonus  musculaire  est  souvent 
déjà  appréciable  à  la  simple  inspection,  grâce  aux  reliefs  que  les  muscles 
contractés  forment  sous  la  peau. 

L'examen  électrique  est  bien  plus  compliqué.  Si  l'enfant  est  agité  et  si 
on  ne  veut  pas  pratiquer  l'examen  sous  la  narcose,  le  mieux  est  d'avoir 
recours  aux  courants  d'intensité  suffisante  pour  produire  KSTe  au  niveau  du 
point  de  Chvostek  où  on  peut  constater  alors  l'état  tétanique,  même  si 
l'enfant  crie.  Toutefois  ce  qui  importe  avant  tout,  c'est  la  recherche  du  phé- 
nomène de  Trousseau  ;  mais  comme  cette  recherche  provoque  des  douleurs 
chez  l'enfant,  on  est  obligé  d'y  renoncer  dans  la  clientèle  privée.  Viennent 
ensuite,  comme  signes  diagnostiques,  la  marche  typique  sur  laquelle  nous 
avons  déjà  insisté  à  plusieurs  reprises,  la  succession  régulière  de  l'apparition 
et  de  la  disparition  des  symptômes  et  enfin  la  guérison  durable  à  moins  de 
l'intervention  d'une  maladie  intercurrente.  L  apparition  des  contractures 
typiques  des  membres  et  des  convulsions  peut  seule  faciliter  le  diagnostic. 
Tout  cela  n'est,  à  la  vérité,  applicable  qu'à  la  forme  que  je  désigne  sous  le 
nom  de  primaire  ou  idiopathique.  Sous  ce  terme  je  ne  comprends  pas 
seulement  les  cas  dans  lesquels  les  symptômes  tétaniques  apparaissent  chez 
des  enfants  tout  à  fait  bien  portants  avant,  car  ce  serait  se  montrer  trop  rigou- 
reux que  d'exiger  cette  condition  à  un  âge  où  les  troubles  de  développement 
et  les  états  morbides  chroniques  sont  extrêmement  fréquents.  En  effet, 
parmi  mes  malades,  on  ne  trouve  qu'un  très  petit  nombre  chez  lesquels  on 
nait  pas  trouvé  de  rachitisme,  ou  de  troubles  digestifs  ou  respiratoires. 
Mais  ces  états  se  retrouvent  aussi  dans  toutes  les  autres  affections  qu'on  peut 
observer  chez  les  enfants.  Comme  je  le  montrerai  dans  un  moment,  il  suffit 
que  dans  les  cas  de  ce  genre  on  ne  trouve  pas  de  relation  causale  directe 
entre  les  états  morbides  en  question  et  cette  forme  de  tétanie.  En  tout  cas 
je  considère,  au  point  de  vue  pratique,  comme  indiqué  de  séparer  ces  cas  de 
ceux  où  l'observation  clinique  ou  l'autopsie  montrent  l'existence  d'une 
affection  du  système  nerveux  central.  Quoique  la  relation  intime  entre  le 
complexus  symptomatique  de  la  tétanie  et  les  lésions  en  foyer  du  cerveau  ou 
de  la  moelle  ne  soit  pas  encore  élucidée  d'une  façon  nette,  il  n'en  est  pas 
moins  vrai  que  les  liens  intimes  qui  existent  entre  les  diverses  parties  du 
système  nerveux  central  rendent  cette  relation  très  possible,    voire  même 
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très  probable  jusqu'à  un  certain  degré.  Par  opposition  à  la  forme  idiopa- 
Ihique  ou  essentielle,  ces  cas  doivent  être  désignés  sous  le  nom  peu  réussi 
de  tétanie  symptomatique.  Parmi  mes  cas  personnels  j  en  compte  10  avec 
des  lésions  du  système  nerveux  central,  à  savoir  :un  enfant  atteint  d'hémiplégie 
spasmodique  qui  a  quitté  l'hôpital,  après  un  -«'jour  de  8  semaines,  sans 
être  guéri  de  ses  accès  de  laryngospasme;  deux  enfants  avec  de  la  polio 
myélite;  un  enfant  qui  présentai!  une  hydrocéphalie  très  accusée,  et  enfin 
lis  cas  que  nous  avons  déjà  cités  plus  haut,  où  pendant  l.i  vie  on  ne  trouva 
aucun  signe  manifeste  d'hydrocéphalie  et  où  l'autopsie  montra  l'existence 
d'une  hydrocéphalie  interne  et  externe  au  début.  Le  tableau  clinique  d< 
cas  se  distingue  de  celui  «le  la  forme  ioHopathique  par  l'apparition  précoce  et 
la  persistance  des  accès  éclamptiques,  par  l'évolution  atypique  et  la  longue 
durée  des  accidents  et  par  la  fréquence  de  la  terminaison  mortelle.  Il  faut  du 
reste  dire  qu'à  la  suite  des  affections  cérébrales  très  diverses,  on  peut 
observer  des  accès  d'éclampsie  et  de  laryngospasme,  des  contractures  muscu- 
laires et  même  des  positions  caractéristiques  de  la  tétanie  sans  «pie  toutefois 
le  compteras  symptomatique  de  la  tétanie  existe  au  complet.  A  eau-.-  de 
leur  rareté  chez  les  entants,  nous  n'avons  pas  a  nous  arrêter  sur  les  autres 
formes  de  tétanie  symptomatique  observées  au  cours  des  intoxications,  de 
l'urémie,  de  la  mucinémie,  etc. 

Le  complexus  symptomatique  n'est  pas  au  complet  dans  tous  les  cas.  Il 
n'est  pas  rare  «le  rencontrer  des  formes  de  tétanie  où  tel  ou  tel  symptôme 
tétanique  manque  d'une  façon  passagère  ou  permanente.  Comme  j'ai  pu  le 
constater  après  Hauser.  le  symptôme  le  plus  constant  est  l'exagération  de 
1  excitation  galvanique  et  en  particulier  la  diminution  de  la  valeur  d'exci- 
tation pour  KSTe.  Pour  se  rendre  compte  de  la  nature  et  de  la  marche  ulté- 
rieure d'un  cas  donné  d'éclampsie  ou  de  laryngospasme.  la  recherche  des 
signes  de  tétanie  latente  s'impose  en  premier  lieu  et  ne  devrait,  dans  l'ave- 
nir, être  négligée  dans  aucun  cas.  Ei  inversement  cette  recherche  fournit 
une  indication  précieuse  pour  reconnaître  ou  dépister  les  accès  de  laryn- 
gospasme. On  doit  y  penser  chaque  fois  qu'on  trouve  le  signe  de  Trousseau 
ou  le  phénomène  du  facial,  et,  en  dirigeant  alors  l'interrogatoire  de  ce  côté. 
on  découvrira  souvent  dans -ces  cas  l'existence  de  ces  accès.  Dans  ces  cas  la 
constatation  des  symptômes  tétaniques  permettra  au  médecin  de  vérifier  et 
de  préciser  les  renseignements  Fournis  par  l'anamnèse. 


PRONOSTIC 

La  question  de  savoir  si,  dans  un  cas  donné,  le  laryngospasme  ou  la 
tétanie  sont  d'origine  tétanique  ou  non.  a  une  importance  non  seulement 
scientifique  mais  encore  purement  pratique.  S'il  s'agit  de  tétanie  idiopa- 
thique.  il  est  très  probable  que  l'affection  aura  une  terminaison  favorable 
suivie  de  restitutio  ad  integrum.  Il  en  est  autrement  de  la  tétanie  sympto- 
matique, et  du  laryngospasme  d'origine  non  tétanique.  Dans  ces  cas  la  cause 
des  phénomènes  d'irritation  est  probablement  une  lésion  anatomique  du 
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cerveau  ou  de  la  moelle  :  on  peut  donc  s'attendre  à  ce  que  l'affection 
prenne  une  marche  traînante,  se  termine  mal  et  qu'il  survienne  des  troubles 
durables  de  la  niotilité  et  de  l'intelligence,  de  l'épilepsie,  de  l'hydrocé- 
phalie, etc.  Si  Ton  fait  même  abstraction  des  conséquences  tardives,  la  téta- 
nie, dans  sa  forme  intermittente  aiguë,  reste  bien  plus  grave  chez  les  enfants 
que  chez  les  adultes,  parce  que  chez  les  premiers  elle  envahit  fréquemment 
les  muscles  respirateurs.  Nous  avons  déjà  signalé  la  gravité  exceptionnelle 
de  la  tétanie  chez  les  enfants  présentant  en  même  temps  l'état  lymphatique. 
Mais  il  faut  aussi  savoir  que,  dans  les  accès  de  laryngospasme  non  compliqué, 
l'asphyxie  et  l'accumulation  d'acide  carbonique  dans  le  sang  peuvent  ame- 
ner la  mort,  surtout  quand  le  médecin  n'est  pas  là  pour  pratiquer  la  respi- 
ration artificielle  chez  l'enfant  qui  étouffe.  Bien  souvent  il  nous  est  arrivé 
d'apprendre  que  des  enfants,  qu'on  avait  malgré  notre  conseil  retirés  de 
l'hôpital,  ont  succombé  chez  eux  au  premier  accès  de  laryngospasme.  Parmi 
nos  malades  il  y  en  a  8  qui  ont  succombé  au  cours  d'un  accès.  Un  autre 
danger  qui  menace  les  enfants  est  la  fréquence  des  complications  respira- 
toires dont  la  gravité  est  d'autant  plus  grande  qu'elles  surviennent  chez  des 
individus  rachitiques.  11  semble  que,  d'une  façon  générale,  les  accès  qui 
épuisent  ces  malades,  diminuent  en  même  temps  leur  résistance  envers  les 
causes  nocives  extérieures,  ce  qui  expliquerait  la  mortalité  élevée  notée  dans 
nos  cas.  J'ajoute  que  dans  ma  statistique  figurent  les  cas  de  mort  survenus 
en  dehors  de  l'hôpital  quand  la  terminaison  fatale  a  été  amenée  par  cette 
affection.  Dans  la  clientèle  privée,  avec  de  bonnes  conditions  d'hygiène,  de 
bons  soins  et  une  surveillance  attentive  du  malade,  les  résultats  seront 
certainement  très  supérieurs. 

Ce  qui  montre  encore  l'influence  défavorable  du  laryngospasme  sur  le 
pronostic  de  la  tétanie  aiguë,  c'est  que  la  forme  persistante  de  tétanie  qui 
évolue  sans  laryngospasme  se  termine  presque  toujours  par  la  guérison 
malgré  la  gravité  des  symptômes  analogues  à  ceux  de  la  tétanie  des  adultes. 


ÉTIOLOGIE 

On  a  incriminé,  comme  cause  de  la  tétanie  des  enfants,  les  maladies  et 
les  états  très  divers,  tels  que  le  refroidissement,  la  dentition,  l'infection,  le 
rachitisme,  l'hystérie,  les  états  post-infectieux,  etc.  Si  nous  envisageons  la 
tétanie  des  adultes,  cette  liste  s'allonge  encore  de  l'extirpation  du  goitre, 
la  gastrectasie,  l'intoxication,  la  lactation,  etc.  Cette  seule  énumération 
montre  déjà  qu'il  est  impossible  d'assigner  à  cette  maladie  une  cause 
étiologique  unique  et  que  les  auteurs  qui,  par  des  considérations  théori- 
ques, se  sont  placés  à  un  point  de  vue  exclusif,  se  trouvent  en  contradic- 
tion avec  les  faits.  Nous  y  reviendrons  à  l'occasion  de  la  pathogénie  de  la 
tétanie. 

Je  vais  citer  ici  tous  les  états  morbides  qui  ont  existé  chez  mes  malades 
au  début  de  leur  tétanie  et  qui,  d'une  façon  ou  d'une  autre,  pouvaient  être 
mis  en  rapport  avec  cette  affection.  A  ce  point  de  vue  encore,  il  est  néecs- 
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suiiv  d'établir  une  distinction  entre  la  forme  persistante  cl  la  forme  inter- 
mittente de  la  tétanie.  Pour  ce  qui  est  de  la  première,  il  ressort  manifeste- 
ment »!(' la  littérature  de  celle  question  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
on  peut  accuser  comme  cause  de  la  tétanie  les  troubles  digestifs  qui  l'ont 
directement  précédée.  .Mon  expérience  personnelle,  très  restreinte  sous  ce 
rapport,  continue  ce  t'ait.  Dans  d'autres  cas,  notamment  dans  les  observa- 
tions Kreuter,  Aimer,  Grub,  que  j';ii  citées  plus  haut  tout  au  long,  je  n'ai 
pu  trouver  aucune  cause  étiologique  précise. 

Celle-ci  apparaît  au  contraire  d'une  façon  frappante  dans  la  forme  inter- 
mittente. Sur  les  (il)  cas  appartenant  à  ce  groupe,  62  présentaient  du  rachi- 
tisme, voire  du  craniotabes.  Dans  la  plupart  des  cas,  le  rachitisme  était  récent, 
non  avancé, de  suite  que  6  seulement  d'entre  eux  présentaient  un  rachitisme 
du  deuxième  degré  dans  le  sens  de  Kassowitz.  La  tuméfaction  de  la  rate,  qui 
a  été  trouvée  chez  1!)  malades  dont  l'âge  (''tait  compris  entre  (i  et  18  mois, 
dépend  évidemment  de  cette  fréquence  du  rachitisme.  Comparés  à  ces  chif- 
fres, les  trouilles  digestifs  [tassent  à  l'arrière-plan  :  BOUS  n'avons  en  effet 
observé  que  1*2  fois  de  la  diarrhée  et  *2  luis  de  l'entérite;  dans  tous  les  autres 
cas  les  selles  étaient  normales  ou  bien  il  existait  un  peu  de  constipation. 
L'état  de  nutrition  de  ces  enfants,  bien  que  dans  tous  les  cas  il  s'agit  de 
nourrissons  alimentés  artificiellement,  est  noté  dans  i(i  cas  comme  bon  et 
plusieurs  fois  même  connue  excellent.  Le  poids  de  ces  enfants  correspondait 
au  moins  à  leur  âge.  «  L'habitus  pâteux  »  est  noté  5  fois.  Dans  aucun  cas  il 
n'existait  d'amaigrissement  accentué  ou  d'atrophie,  ce  qui  excluait  l'existence 
antérieure  des  troubles  digestifs  de  longue  durée.  La  fréquence  plus  grande 
de  la  tétanie  chez  les  garçons  que  chez  les  filles,  relevée  par  plusieurs 
auteurs,  se  retrouve  également  dans  mes  observations.  Je  n'ai  pas  trouvé 
d'antécédents  héréditaires;  mais,  par  contre,  assez  souvent,  une  prédispo- 
sition familiale  en  ce  sens  que  les  frères  ou  les  sœurs  du  malade  ont  eu 
jadis  la  même  affection  (accès  de  laryngospasme)  ou  les  convulsions,  ou  y 
ont  succombé.  Ce  fait  se  trouve  noté  dans  16  de  nos  observations.  J'ai  encore 
constaté  le  fait  sur  lequel  Loos  a  attiré  l'attention  et  qui  depuis  a  été  confirmé 
plusieurs  fois  (Sarbo,  Kassowitz),  à  savoir  que  les  frères  ou  les  sœurs  aînés, 
ou  la  mère  de  l'enfant  atteint  de  tétanie,  présentent  les  signes  de  tétanie 
latente  ou  seulement  le  phénomène  du  facial.  Pour  ce  'qui  est  des  conditions 
de  logement,  on  trouve. noté  dans  12  observations  que  le  logement  était 
humide;  mais  si  l'on  envisage  la  misère  du  public  de  consultations  d'hôpital, 
on  comprend  que,  dans  la  grande  majorité  de  ces  cas,  les  conditions  de  loge- 
ment doivent  être  insuffisantes  et  antihygiéniques.  En  fait  d'états  morbides 
on  a  encore  noté  h  fois  l'helminthiase,  1  fois  la  présence  des  protozoaires 
(lamblia),  '2  fois  la  blennorrhée  génitale. 

Si  à  côté  de  ces  faits  on  envisage  la  distribution  de  la  tétanie  d'après  làge 
des  enfants  et  les  mois  de  l'année,  qui  se  trouve  indiquée  dans  deux  tableaux 
reproduits  plus  haut,  on  trouve,  à  mon  avis,  seulement  trois  faits  jouant  un 
rôle  dans  l'étiologie  de  la  tétanie  :  1°  L'apparition  de  cette  affection  chez 
des  enfants  âgés  de  5  mois  à  5  ans  ;  2°  la  multiplication  régulière  des  cas 
tous  les  ans  pendant  les  mois  de  printemps  et  leur  diminution  ou  même  leur 
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disparition  complète  pendant  la  saison  chaude;  5°  la  coïncidence  fréquente 
de  la  tétanie  avec  le  rachitisme. 

Ce  dernier  point  est  tellement  frappant  qu'il  a  paru  tout  à  fait  séduisant 
de  s'en  servir  pour  édifier  une  hypothèse  générale  sur  l'origine  de  la  tétanie. 
En  s'appuyant  sur  ce  fait,  Kassowitz  a  en  effet  soutenu  que  le  complexus 
symptomatique  de  la  tétanie  n'était  qu'un  symptôme  du  rachitisme.  «  Tous 
1rs  troubles  neuro-musculaires  des  enfants  rachitiques,  les  convulsions  respi- 
ratoires et  la  tétanie  y  comprises,  sont  attribuables  à  un  état  d'irritation  des 
centres  corticaux,  lequel  état  d'irritation  est  produit  par  le  voisinage  immé- 
diat des  os  du  crâne  qui  se  trouvent  en  état  d'hyperémie  inflammatoire.  » 
Malgré  l'exactitude  de  ces  prémisses  je  ne  puis  toutefois  accepter  la  façon  de 
penser  de  cet  auteur.  La  fréquence  du  rachitisme  chez  nos  enfants  atteints 
de  tétanie  montre  seulement  que  parmi  les  enfants  qui  viennent  à  la  consul- 
tation d'hôpital  le  rachitisme  est  une  affection  extrêmement  fréquente.  L'ab- 
sence de  rachitisme  et  de  toute  trace  de  craniotabes  chez  quelques  uns  de  nos 
malades  de  même  que  l'existence  de  la  tétanie  dans  des  cas  où  il  ne  peut  être 
question  de  rachitisme  ni  d'hyperémie  des  os  du  crâne  montrent  que  cette 
hypothèse  n'est  pas  d'une  application  générale.  Même  pour  les  cas  où  il  existe 
du  craniotabes  et  de  l'hyperémie  des  os  du  crâne,  on  ne  comprend  pas  pour- 
quoi l'irritation  frapperait  justement  les  centres  d'innervation  des  muscles 
respirateurs  et  laisserait  intacts  les  autres  centres  moteurs  situés  à  la  surface 
du  cerveau.  Du  reste,  il  faudrait  encore  démontrer  qu'un  tel  afflux  du  sang 
est  capable,  à  lui  seul,  de  provoquer  de  telles  manifestations  intermittentes 
d'irritation.  Je  n'ai  pu  non  plus  trouver  la  preuve  scientifique  de  cette  hypo- 
thèse dans  l'action  curative  du  phosphore  soutenue  par  Kassowitz  et  niée  par 
d'autres  auteurs.  Kassowitz  invoque  à  l'appui  de  sa  théorie  ce  fait  que  les 
courbes  de  rachitisme  et  celles  de  tétanie  présentent  une  concordance  com- 
plète au  point  de  vue  de  leur  apparition  saisonnière.  La  multiplication  du 
nombre  de  cas  de  ces  deux  maladies  pendant  le  printemps  existe  aussi  à  Graz. 
Seulement  la  conclusion  que  Kassowitz  en  tire  n'est  pas  à  l'abri  de  toute 
objection.  La  concordance  des  courbes  de  ces  deux  maladies  peut  être  aussi 
le  résultat  de  la  même  influence  qui  provoque  tantôt  la  tétanie,  tantôt  le 
rachitisme,  tantôt  les  deux  à  la  fois. 

Comme  nous  l'avons  déjà  dit  plus  haut,  parmi  les  causes  étiologiques,  le 
rôle  principal  doit  être  attribué  aux  agents  nocifs  de  l'air  vicié  et  confiné  des 
logements  pauvres,  agents  qui  portent  principalement  leur  action  sur  l'ap- 
pareil respiratoire.  Leur  influence  directe  sous  forme  d'un  poison  volatil 
par  exemple,  n'entre  pas  en  ligne  de  compte,  car  il  n'est  pas  rare  de  voir 
les  troubles  survenir  longtemps  après  l'action  de  ces  agents,  notamment 
quand  ils  apparaissent  chez  des  enfants  hospitalisés  et  soustraits  par  consé- 
quent depuis  un  certain  temps  à  l'atmosphère  nuisible.  Leur  action  est  indi- 
recte et  l'hypothèse  d'une  altération  des  échanges  interstitiels  nous  permet 
de  saisir  la  relation  entre  la  tétanie  et  ces  agents  nocifs.  Qu'on  songe  seule- 
ment à  l'action  vivifiante  que  le  séjour  à  la  campagne,  l'air  des  montagnes  ou 
des  campagnes,  l'exercice  prudent  et  approprié  des  muscles  exercent  sur 
l'état  général  de  l'enfant,  et  on  comprend  que  l'absence  de  tous  ces  facteurs 


rÉTANIE.  781 

ou  même  l'existence  des  conditions  contraires,  le  séjour  dans  un  air  lourd, 
humide,  vicié  par  des  émanations  de    toutes  sortes,   ne   peut   rester  sans 
influence   >m-  les  échanges  interstitiels  cl   le  développement  de    l'enfant. 
Kassowitz  a  bien  mi^  en  lumière  l'importance  de  ces  facteurs  dans  L'étiologie 
du  rachitisme.  Je  pense  toutefois  que  dans  ces  conditions  il  peut  se  déve- 
lopper, en  dehors  dune  affection  limitée  à  une  certaine  période  do  la  vie, 
dos  troubles  de  nutrition   qui  se  manifestent  déjà  aux  yeux  du  publie  par  la 
coloration  jaune  pâle  ef  la  consistance  flasque  et  spongieuse  des  téguments, 
par  une  certaine  faiblesse  des  mouvements  <'t  un  éréthisme  du  système  ner- 
veux. Dans  ees  conditions  le  développement  du  tissu  adipeux  peut  n'être 
pas  troublé,  être  même  particulièrement  considérable,  comme  nous  lavons 
trouvé  chez  nos  malades.  C'est  justement  dans  la  pathologie  infantile  qu'on 
rencontre  «l'une  façon  particulièrement  fréquente  ces  dyscrasies  créées  par 
de  mauvaises  conditions  de  logement   auxquelles   nous  sommes  obligé  de 
reconnaître  une  importance  toute  particulière;  car,  plus  que  l'adulte,  l'enfant 
est  exposé  à  l'influence  nuisible  du  climat  de  logement  et  réagit  d'une  façon 
plus  sensible  par  ses  échanges  interstitiels  dont  dépend  l'accroissement  de 
son  corps.  On  a  l'impression  comme  si  les  entants  qui,  avec  un  pouvoir 
d'assimilation  non  troublé  présentent  une  tendance  très  accusée  à  l'accroisse- 
ment et  à  l'augmentation  du  poids,  étaient  particulièrement  prédisposés  aux 
accès  de  tétanie.  On  comprend  alors  que  ces  accès  se  combinent  souvent 
avec  le  rachitisme  et  l'état  lymphatique.  Malgré  le  grand  nombre  de  points  de 
contact  qui  existent  entre  ladyscrasie  tétanique  et  le  rachitisme  et  qui  dérou- 
lent  de  l'apparition  et  du  développement  fréquents  de  la  tétanie  chez  les 
rachi tiques,  je  ne  crois  pourtant  pas  qu'on  puisse  identifier  ces  deux  affec- 
tions, en  vertu  des  considérations  suivantes  :  1)  Le  rachitisme  n'existe  pas 
dans   tous  les  cas    de  tétanie  et,   dans    les   cas   dans  lesquels  il  existe,    sa 
marche   clinique   ne  concorde   pas  avec  les  symptômes  tétaniques.  2)  Les 
agents  nocifs  de  l'air  vicié,  agissant  sur  l'appareil  respiratoire,  provoquent  la 
tétanie  et  les  états  tétanoïdes  chez  les  adultes,  comme  le  montrent  l'existence 
dune  tétanie   familiale  et,  surtout,  la  tétanie  dite  des  artisans.   5)  La  tétanie 
expérimentale  ne  s'accompagne  pas  de  modifications  du  système  osseux. 

On  peut  du  reste  croire  que  d'autres  causes  encore  que  nous  avons  citées 
en  parlant  de  l'étiologie,  comme  les  troubles  digestifs,  les  maladies  infec- 
tieuses, etc..  peuvent  provoquer  indirectement  la  tétanie  par  une  altération 
des  échanges  interstitiels.  Par  contre  les  excitations  psvehiques,  le  surme- 
nage physique,  le  refroidissement,  la  dentition,  etc.,  ne  doivent  être  consi- 
dérés que  comme  causes  occasionnelles  favorisant  la  production  des  réflexes. 

PATHOGËNIE 

L'idée  que  nous  nous  faisons  de  la  nature  de  la  tétanie  est  actuellement 
dominée  par  les  découvertes  surprenantes  qui  ont  été  faites  ces  années  der- 
nières dans  le  domaine  du  système  nerveux  périphérique,  moteur  et  sensitif. 
On  a  une  tendance  à  incriminer,  entant  que  phénomène  essentiel  de  cet  état, 

{ESCHERICH  ] 


/*•_>  SYSTEME  NERVEUX. 

l'existence  d'une  excitabilité  exagérée,  démontrée  en  premier  lien  par  Erb, 
dans  le  domaine  du  premier  neurone,  c'est-à-dire  des  nerfs  périphériques  et 
de  leurs  terminaisons  dans  les  cellules  ganglionnaires  de  la  moelle  épinière. 
Le  caractère  passager  de  l'affection,  la  disparition  spontanée  des  symptômes 
et  l'absence  des  lésions  à  l'autopsie  peuvent  être  invoqués  en  faveur  d'une 
lésion  peu  profonde,  mais  très  étendue,  laquelle  lésion,  comme  le  montrent 
l'apparition  symétrique  des  contractures  et  l'exagération  de  l'excitabilité 
réflexe,  frappe  toujours  la  moelle  épinière,  mais  parfois  aussi  le  cerveau.  Ce 
qui  empêche  de  considérer  cette  affection  comme  une  névrose  fonctionnelle, 
c'est  ce  seul  fait  que,  dans  quelques  cas  qui  se  sont  terminés  par  la  mort, 
on  a  trouvé  des  modifications  anatoiniques  dans  les  ganglions  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle.  Sous  ce  rapport  la  tétanie  se  rapproche  de  la 
cborée  qui  prend  sa  place  dans  la  pathologie  nerveuse  des  enfants  plus 
grands . 

Aujourd'hui  il  nous  est  impossible  de  pénétrer  plus  avant  dans  la 
nature  de  ces  processus,  aussi  les  discussions  sur  les  causes  des  modifica- 
tions des  phénomènes  fonctionnels  et  sur  la  façon  dont  ces  modifications  se 
manifestent  n'en  sont  que  plus  chaudes.  Sous  ce  rapport  presque  tous  les 
auteurs  modernes  se  sont  rattachés  à  la  théorie  toxique,  de  sorte  que  je  n'ai 
pas  à  envisager  ici  les  théories  sur  la  nature  hystérique  ou  rhumatismale  ou 
réflexe  de  la  tétanie.  11  ne  nous  semble  pas  non  plus  nécessaire  d'admettre 
pour  nos  cas  l'hypothèse  d'une  origine  infectieuse,  spécifique,  défendue  par 
von  Jaksch  et  Frankl-Hochwart,  puisque  l'apparition  épidémique  de  la  tétanie 
s'explique  suffisamment  par  d'autres  causes.  Pour  des  raisons  sur  lesquelles 
je  me  suis  déjà  suffisamment  étendu  plus  haut,  je  considère  comme  insuffi- 
sante la  théorie  de  l'irritation  cérébrale  par  hyperémie  des  os  du  crâne,  sou- 
tenue par  Kassowitz.  Le  tableau  clinique  de  la  maladie,  l'accroissement  pro- 
gressif de  l'intensité  de  ses  symptômes  et  leur  lente  disparition,  concordent 
bien  avec  l'hypothèse  d'une  intoxication  chronique.  Seulement,  sous  ce  rap- 
port, il  ne  faut  pas  incriminer  d'une  façon  exclusive  la  pénétration  des  sub- 
stances spécifiques  venant  du  dehors  ou  du  tube  digestif.  La  tétanie  des  indi- 
vidus thyroïdectomisés  montre  d'une  façon  classique  que  de  telles  substances 
peuvent  se  former  dans  l'organisme  sans  le  secours  des  bactéries. 

Parmi  les  causes  qui  peuvent  provoquer  la  tétanie  chez  les  enfants,  il 
en  est  un  certain  nombre  qui  n'entrent  pas  chez  eux  en  ligne  de  compte 
puisqu'elles  ne  se  rencontrent  que  chez  l'adulte.  Somme  toute  chez  les  enfants, 
il  n'existe  qu'une  seule  source  de  formation  de  poisons  tétanigènes  et  une 
seule  voie,  très  étendue,  pour  leur  introduction  :  c'est  le  tube  digestif.  La 
majorité  des  auteurs.  Tonnelé.  Trousseau,  Comby,  Oddo,  en  France;  Reid, 
Cheadle,  Abercrombie,  en  Angleterre;  Baginsky,  Flesch,  Rehn,  Ganghofner, 
Fischl,  en  Allemagne,  se  sont  prononcés  pour  l'existence  d'un  rapport  causal 
entre  les  troubles  digestifs  et  la  tétanie.  Il  est  certain  que  la  démonstration 
probante  de  ce  rapport  ne  sera  faite  que  le  jour  où,  par  la  voie  chimique, 
on  parviendra  à  isoler  dans  l'intestin  ou  dans  les  liquides  du  malade  la 
substance  capable  de  provoquer  la  tétanie.  Les  recherches  faites  dans  cette 
direction  par  Bouveret  et  Devic,  Ewald  et  Jacobsohn,  Albu  n'ont  pas  encore 
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donne  de  résultats  indiscutables,  el  chez  reniant  elles  n'onl  même  pas 
encore  été  abordées  d'une  façon  sérieuse. 

lin  reste,  l'influence  dv>  troubles  digestifs  sur  le  développement  de  la 
tétanie  peu!  s'expliquer  aussi  d'une  antre  façon,  par  exemple  par  la  théorie 
réflexe  de  Germain  Sée  et  de  F.  Muller  injustement  tombée  dans  l'oubli,  ou 
par  la  théorie  de  la  déshydratation  soutenue  par  Kussmaul.  J'ai  |>n  constater 
à  plusieurs  reprises  que  la  déperdition  d'eau  par  entérite  provoque  chez  les 
nourrissons  un  tableau  clinique  analogue  à  celui  d<-  la  tétanie,  dans  lequel 
on  trouve  la  contracture  tonique  des  muselés  formant  relief  sous  la  peau  el 
l'exagération  notable  de  l'excitabilité  mécanique.  Il  me  semble  même  que 
dans  plusieurs  circonstances  eet  étal  a  été  confondu  avec  la  tétanie  (tétanies 
estivales  de  Baginsky). 

Malgré  le  nombre  considérable  d'auteurs  qui  se  sont  prononcés  en  faveur 
de  l'auto-intoxication  d'origine  intestinale,  on  n'a  jusqu'à  présent  invoqué 
en  sa  faveur  que  des  laits  cliniques,  à  savoir  la  prédominance,  mais  non 
l'existence  exclusive,  de  la  tétanie  chez,  le<*  enfants  nom-ris  artificiellement,  la 
coïncidence  des  troubles  digestifs  avec  la  tétanie,  la  disparition  de  cette 
dernière  quand  l'enfant  est  mis  au  sein  (Rehn).  J'ai  déjà  dit  plus  haut  que 
je  considérais  l'existence  de  ce  rapport  connue  Indiscutable  dans  certaines 
formes  de  tétanie  chez  les  nourrissons.  Dans  ees  cas  il  s'agit  presque  tou- 
jours d'états  dyspeptiques  compliqués  même  parfois  de  constipation  et,  chez 
les  enfants  plus  grands,  de  diarrhées  chroniques  avec  déperdition  abondante 
de  liquides  (Kussmaul).  Ce  qui  est  singulier  c'est,  comme  l'a  déjà  relevé 
Kassowitz.  l'absence  de  la  tétanie  pendant  l'été,  quand  les  catarrhes  intesti- 
naux sont  si  fréquents.  Ce  fait  constaté  partout,  de  même  que  la  rareté 
relative  des  troubles  digestifs  parmi  mes  malades,  me  font  penser  que  l'auto- 
intoxication  d'origine  intestinale  ne  joue  pas  de  rôle  essentiel  dans  le  déve- 
loppement de  la  forme  aiguë  et  intermittente  de  la  tétanie  des  enfants. 

Je  mentionne  encore,  en  passant,  la  tétanie  dans  les  maladies  infectieuses, 
qui  a  été  étudiée  en  premier  lieu  par  Aran  après  la  lièvre  typhoïde.  Dans  ces 
cas  aussi,  on  peut  penser  à  l'action  des  substances  toxiques  retenues  dans 
l'organisme.  Chez  les  enfants  cette  coïncidence  n'est  pas  très  rare,  toutefois 
il  ne  m'a  pas  semblé  que  dans  mes  cas  cette  relation  ait  existé.  Chez  deux 
enfants  atteints  simultanément  de  coqueluche  j'ai  observé  la  transformation 
d  un  accès  de  laryngospasme  en  quintes  de  coqueluche  et  inversement. 

L'insuffisance  de  la  théorie  intestinale,  justement  pour  les  formes  de 
tétanie  qui  prédominaient  chez  mes  malades,  m'a  amené  à  étudier  chez  eux 
d'une  façon  particulièrement  soignée  les  conditions  étiologiques  et  à  for- 
muler la  théorie  de  la  dyscrasie  tétanique.  Sous  ce  mot  je  ne  comprends  rien 
autre  que  l'influence  nuisible  qu'exercent  sur  les  enfants,  surtout  pendant 
l'hiver,  les  conditions  antihygiéniques  de  logement,  influence  constatée 
déjà  par  Rilliet  et  Barthez  et  récemment  relevée  à  nouveau  par  Kassowitz. 
On  comprend  facilement  que  ces  conditions  agissent  sur  la  nutrition,  la 
composition  du  sang,  la  circulation  et,  d'une  façon  générale,  sur  la  disposi- 
tion morbide  des  enfants;  on  comprend  aussi  que  les  mêmes  conditions 
retentissent  en  même  temps  sur  le  système  nerveux  particulièrement  impres- 
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sionnable  des  enfants  et  provoquent,  dans  certaines  circonstances  encore 
inconnues,  une  exagération  anormale  de  son  excitabilité.  Il  importe  peu  que 
cette  action  soit  attribuée  à  un  trouble  de  nutrition  proprement  dit,  une 
oxydation  insuffisante,  par  exemple,  ou  à  une  toxine  (auto-intoxication) 
formée  par  les  échanges  interstitiels  anormaux,  ou  à  une  élimination  insuf- 
lisante  des  produits  des  échanges  interstitiels  normaux  (intoxication  par 
rétention).  Cette  hypothèse  s'adapte  fort  bien  aux  deux  genres  de  circon- 
stances relevés  dans  les  cas  décrits  plus  haut.  Elle  explique  l'apparition  très 
singulière  de  la  tétanie  pendant  certaines  saisons,  sa  guérison  spontanée 
et  sa  disparition  pendant  la  saison  chaude.  Elle  explique  également  la  fré- 
quence particulière  de  cette  maladie  chez  les  enfants  jeunes,  qui  par  le  fait 
de  leur  âge  sont  condamnés  à  vivre  presque  constamment  dans  leur  loge- 
ment malsain;  elle  explique  aussi  sa  coexistence  fréquente  avec  du  rachi- 
tisme peu  avancé,  l'accumulation  de  cas  dans  certaines  familles  et  certains 
logements,  l'existence  des  états  tétanoïdes  ou  même  tétaniques  chez  les 
autres  compagnons  de  chambre,  enfin,  la  tendance  de  la  tétanie  à  la  rechute 
et  l'impuissance  d'une  thérapeutique  spécifique.  Elle  est  encore  soutenable 
quand  il  s'agit  d'expliquer  la  tétanie  des  adultes,  chez  lesquels  la  forme 
récidivante  aiguë,  décrite  par  von  Jaksch,  présente  une  analogie  complète 
avec  la  forme  observée  le  plus  souvent  chez  nos  malades.  A  l'appui  de  nia 
façon  de  penser  je  puis  ajouter  que  d'autres  auteurs  sont  aussi  arrivés  à  la 
même  conclusion.  Je  citerai  notamment  le  passage  suivant  d'un  travail 
d'Erb,  paru  en  1874  :  «  En  réalité,  il  y  a  quelque  chose  de  séduisant 
d'attribuer  la  nature  de  la  maladie  à  un  trouble  de  nutrition  des  nerfs 
moteurs,  provoqué  par  une  modification  de  la  composition  du  sang  résultant 
des  troubles  de  nutrition,  et  de  penser  que  ce  trouble  des  nerfs  moteurs 
se  manifeste  par  une  exagération  de  l'excitabilité  galvanique.  »  Je  suis 
également  heureux  de  constater  que,  dans  un  travail  paru  récemment,  R.  FischJ 
adopte  en  principe  le  même  point  de  vue,  tout  en  faisant  jouer  un  rôle  plus 
important  aux  troubles  digestifs.  Cette  différence  tient  peut-être  aux  parti- 
cularités des  matériaux  cliniques  :  à  Graz,  le  rachitisme  est  très  fréquent, 
tandis  que  les  troubles  gastro-intestinaux  sont  relativement  rares  et  ordinai- 
rement légers. 

Dans  la  tétanie  d'origine  intestinale  comme  dans  la  tétanie  dyscrasique, 
les  substances  nuisibles  qui  provoquent  cette  affection  se  trouvent  dans  les 
sucs  de  l'organisme  et  atteignent  ainsi  tout  le  système  nerveux.  Pour  une 
raison  facile  à  comprendre  les  suites  des  troubles  de  nutrition  retentissent 
au  début  sur  les  nerfs  périphériques  de  la  moelle  épinière  et  ne  se  manifes- 
tent que  plus  tard,  et  dans  les  cas  graves,  du  côté  du  cerveau.  Il  en  est 
autrement  de  la  forme  symptomatique  de  la  tétanie.  Ici  les  modifications 
anatomiques  existent  en  premier  lieu  dans  le  cerveau  (hydrocéphalie),  plus 
rarement  dans  la  moelle  épinière  (poliomyélite),  et  l'on  comprend  que  dans 
ces  cas  l'exagération  de  l'excitabilité  se  manifeste  sans  l'intervention  des 
toxines,  mais  par  voie  de  l'irritation  réflexe  des  parties  atteintes.  En  effet, 
e'esl  justement  dans  ces  cas  qu'on  rencontre  des  formes  de  transition  et 
des  combinaisons  de  contractures  spasmodiques  uni-  ou  bilatérales,  d  épi- 
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lepsie  (Heubner),  d'idiotie,  etc.  Il  faut  toutefois  faire  remarquer  que  pour 
ce  qui  esl  de  son  apparition  saisonnière  et  de  sa  marche  clinique,  la  forme 
gymptomatique  ne  se  distingue  pas  au  début  de  la  forme  idiopathique,  de 
lorte  qu'on  peut  pensera  l'apparition  autonome  de  la  tétanie  sur  un  terrain 
►articulièrement  «  approprié  »  (Fischl). 


sor 


TRAITEMENT 

Traitement  prophylactique,  —  Le  traitement  doit  être  avant  tout  pro- 
phylactique, surtout  dans  les  eus  on  il  a  existé  déjà  une  affection  analogue  à 
la  tétanie.  Sons  ce  rapport  on  aura  à  envisager  en  premier  lion  les  condi- 
tions de  logement  et  d'alimentation.  Même  dans  les  familles  aisées,  soit  par 
négligence,  soit  par  indifférence  des  parents,  on  trouve  dv*  cas  où  l'enfant 
est  pour  ainsi  dire  privé  d'air  et  de  lumière;  et  combien  rv>  cas  sont 
pins  fréquents  dans  les  classes  pauvres  qui  vivent  à  l'étroit  dans  des  loge- 
ments malsains!  Pour  parer  à  l'influence  néfaste  du  climat  de  logement, 
pendant  l'hiver,  on  mettra  autant  <pie  possible  l'enfant  dans  une  pièce 
ensoleillée  et  on  insistera  sur  la  ventilation  et  l'aération  des  chambres,  la 
balnéation  régulière  de  l'enfant.  Pour  ce  qui  est  des  sorties  des  enfants,  je 
suis  davis  de  s'en  abstenir  pendant  la  saison  froide,  surtout  chez  les  enfants 
prédisposés  et  de  remplacer  ces  sorties  par  l'aération  fréquente  des  chambres; 
au  besoin  on  enverra  l'enfant  passer  l'hiver  dans  le  Midi.  Au  point  de  vue 
de  l'alimentation  on  insistera  sur  la  nécessité  de  nourrir  l'enfant  au  sein, 
par  la  mère  ou  une  nourrice,  et  si  cette  alimentation  est  impossible,  on 
donnera  du  lait  frais  de  vache  convenablement  préparé  ou  un  de  ses  suc- 
cédanés, parmi  lesquels  le  lait  maternel  de  Gartner  tient  aujourd'hui  la 
première  place.  Je  ne  puis  confirmer  l'assertion  de  Rehn  à  savoir  qu'il  suffit 
de  remplacer  l'alimentation  artificielle  par  l'alimentation  au  sein  pour  faire 
immédiatement  disparaître  les  accès. 

Traitement  pathogénique.  —  Si  l'affection  existe  déjà,  on  a  en  premier 
lieu  à  envisager  le  traitement  causal.  Il  ne  peut  être  question  de  traitement 
causal  que  dans  les  cas  ou  l'on  peut  établir  avec  certitude  la  cause  de  la 
maladie,  par  exemple  dans  les  cas  de  tétanie  strumiprive.  Dans  une  série 
de  cas,  j'ai  essayé  sans  succès  soit  les  tablettes  thyroïdiennes,  soit  les 
glandes  thyroïdes  fraîches  de  veau.  Kassowitz,  qui  considère  le  rachitisme 
des  os  du  crâne  comme  la  cause  de  la  tétanie,  emploie  l'huile  de  foie  de 
morue  phosphorée,  qu'il  tient  pour  un  spécifique  du  rachitisme.  Il  assure 
avoir,  dans  tous  les  cas,  obtenu  par  le  phosphore  une  guérison  rapide.  Nous 
avons  employé  l'huile  de  foie  de  morue  phosphorée  dans  11  cas  de  tétanie 
bien  observés,  plusieurs  fois  avec  succès,  du  moins  en  apparence.  Toutefois. 
comme  deux  enfants  traités  par  le  phosphore  ont  succombé  à  leur  affection, 
il  s'ensuit  que  le  phosphore  n'est  pas  un  médicament  sur.  Néanmoins,  et  ne 
fût-ce  qu'à  cause  du  rachitisme  concomitant,  je  conseille  de  l'employer 
dans  les  cas  où  il  est  supporté  et  où  l'existence  de  troubles  digestifs  ne  le 
contre-indique  pas.  On  insistera  en  même  temps  sur  les  bonnes  conditions 
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_:eiie  alimentaire  et  il        _        nt.  sur  les  bains    salés,    le   séjour  au 

iO-and  air.  Le  traitement  est  le  même  dans  la  tétanû      fs      siq     .Dans  les 

i  l'un  considère  l'intoxication  intestinale  comme  la  cause  de  la  maladie. 

la  première  indication  consiste  naturellement  à  faire  disparaître  les  toxines. 

effet  on  emploiera,  comme  désinfectant  et  évacuant  de  l'intestin,  le 

ealoniel  qu'on   donnera  soit  au  début  à  haute  dose,    soit   à  petites       -  - 

nuées  pendant  un  certain  temps:  on  s'adressera  ensuite  aux  n> 

menfs  ordinaires  pour  combattre  les  autres  symptômes  intestinaux.  On  veillera 

surtout   sur  l'introduction   dans  l'organisme  d'une   quantité    suffisante  de 

liquides,  et  au  besoin  on   les  administrera   par  la  voie  rectale  ou  même 

par  1  -  os-cutanée.  Si  l'on  prend  en  considération  le-  _  ments 

ssants  qui  surviennent  habituellement  dans  le  tableau  de  la  tétanie  elini- 

il  est  difficile  d'affirmer  avec  certitude  les  bons  effets  de  tel  ou   tel 

médicament  empl  s       itain,  c'est   qu'aucun  des  médicaments 

empl      s       st  capable  de  s'opposer  à  l'aggravation  des  symptômes  ou  à  la 

terminaison  fatale  dans  le-      s  gi    res.  ['ans  Irais      -      i  il  y  avait  en  même 

-  de  l'hydrocéphalie  j'ai  fait  la  ponction  lombaire,  une  fois  ave.    succès 

qui  s'est  manifesté  par  la  cessation  immédiate  et  définitive  de:*   accès   de 

laryngospasme. 

Quoique  les  indications  du  traitement  causal  soient  incertaines,  on  s'en 
itéra  pourtant  tant  que  les  symptômes  morbides  ne  constitueront  pas 
îx-mèmes  un  danger  pour  la  v  _      -  \iste  malheureusement 

toujours  quand  apparaissent  le-  accès  de  laryng  -  sine.  Aussi,  à  côté  du  trai- 
tement causal  faudra-t-il  recourir,  et  dans  un  grand  nombre  de  cas  même 
d'un-  vlusive.  au  traitement  symptomatique.  Ce  dernier  comprend 

-       diminuer  en  premier  lieu  l'excitabilité         _        .  d'éviter  en 
1  lieu  les        ses  -       -        es  tin  la  façon  de  traiter 

es  lui-même.  Pour  ce  qui  est  du  premier  point  j'ai  trouvé,  comme  la  plu- 
ies auteurs,  que  l'hydrate  de  chloral  à  la  dose  de  2  -      urnes, 
donne  surtout  -     -      :me  de  lavements,  constitue  le  médicament  le  plus 

ss    it  la  journée  critique  dans  une  sorte  de 

demi-sommeil,  en  même  temps  que  le  nombre  d1        s  g     res  diminue  d'une 

:      I     morphii.  s  lution  à  i  pour   1  ommandée  par 

son  emploi  chez  les  enfants 
commande  une  grande  prudence,  bien  que  son  administration  soit  plus  facile 
que  celle  du  chloral.  Pour  les      s  légers  «d'intensité  moyenne,  les  bromures 

ira  médicaments  j'ai  ess         antispasmine    - 
le  et  de  narcéine),  mais  sans  succès  particulier. 
Ensuite  il  imporl  -  les  causes  qu'on  sait,  d'apr»  - 

er  une  influence  sur  l'apparition      -         s.  On  peut  provoquer. 

muant  l'enfant  ou  en  lui  parlant,  en  le  réveillant  de  son  demi- 

geant  de  lang  s,       le  faisant  pleurer  ou  en  l'impress 

nant  d'une  au;  soumettant  à  l'action  du  froid,  etc.  Tout  cela 

séquent  être   évite.  On  aurait  dû     ss         de  trait  -    niants. 

ses,  -     probable  qu'on  obtiendrait  ainsi  une  dimi- 

:i  du  nombre  des  accès.  La  situai         -  -     ve  quand 
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XXVII 
CHORÉE 

PAR  LE  D'  Cil.  LEROUX 

Médecin  en  chef  du  dispensaire  Furtado-Heino. 


Synonymie  :  Chorée  vulgaire,  danse  de  Saint-Guy,  Chorée  des  enfant; 
Chorée  de  Svdenhain. 


Définition.  —  La  chorée  des  enfants  est  une  affection  du  système  ner- 
veux caractérisée  par  des  mouvements  désordonnés,  arythmiques,  involon- 
taires (folie  gesticulatoire)  des  membres  et  de  la  face,  accompagnés  de 
troubles  psychiques  et  quelquefois  de  troubles  sensitifs,  affection  qui,  sans 
lui  être  spéciale,  s'observe  le  plus  ordinairement  dans  l'enfance. 

Délimitation.  —  Bien  que  le  dernier  mot  ne  soit  pas  encore  dit  relati- 
vement à  la  classification  des  chorées,  on  peut  établir  actuellement  une 
délimitation  des  espèces  assez  précise,  mais  encore  provisoire.  Suivant  les 
enseignements  de  l'école  de  la  Salpêtrière,  la  chorée  des  enfants,  avec  sa 
variante,  la  chorée  molle,  rentre  dans  le  groupe  des  chorées  dites  essentielles 
jusqu'alors,  mais  elle  doit  être  séparée  cliniquement  des  autres  chorées 
essentielles  et  des  chorées  symptomatiques  :  les  chorées  essentielles  compre- 
nant la  chorée  des  femmes  enceintes,  la  chorée  chronique  de  Huntington  et 
diverses  myoclonies  encore  mal  classées;  les  chorées  symptomatiques  englo- 
bant les  chorées  organiques  (post-hémorragiques,  congénitales,  etc.),  et  les 
chorées  hystériques. 

Historique.  —  Il  n'y  pas  lieu  de  rechercher  ici  si  les  pères  de  la  méde- 
cine ont  connu  la  véritable  chorée,  d'autres  ont  discuté  longuement  les 
points  intéressants  de  cet  historique  rétrospectif.  11  n'est  pas  davantage  utile 
de  remonter  au  xve  siècle  pour  savoir  si  la  dansomanie,  la  grande  danse 
de  Saint-Guy,  la  chorée  giratoire,  les  convulsions  démoniaques  avaient  ou 
non  des  analogies  avec  la  chorée  vulgaire,  et  de  reproduire  l'histoire  des 
épidémies  de  danse  de  Saint-Guy  du  moyen  âge  ou  les  pèlerinages  à  la 
chapelle  de  Saint-Guy  (en  Souabe),  puisque  la  chorée  des  enfants,  celle  que 
nous  étudions  ici,  est  nettement  séparée  aujourd'hui  de  ces  diverses  affections 
saltatoires.  Cette  étude  rétrospective  est,  du  reste,  parfaitement  faite  et  fort 
bien  exposée  dans  l'excellent  article  du  professeur  Raymond1  et  n'a  plus 
actuellement  qu'un  intérêt  historique  nullement  doctrinal. 

On  ne  peut  cependant  passer  sous  silence  les  remarquables  travaux  qui 
font  époque  dans  l'histoire  de  la  chorée,  aussi  devons-nous  montrer  briève- 
ment les  phases  diverses  par  lesquelles  a  passé  cette  affection. 

(4)  Raymond.  Article  :  Danse  de  Saint-Guy.  Dict.  encycl.  des  se.  méd.,  t.  XXV.  1880,  auquel  nous  renvoyons 
pour  les  renseignements  bibliographiques  antérieurs  à  cette  date. 
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Jusqu'au  travail  de  Sydenham,  la  confusion  la  plus  grande  régnait  parmi 
les  chorées,  les  maladies  saltatoires,  l'hystérie.  Le  premier,  il  lit  sortir  «lu 
chaos  clinique  i  une  forme  de  convulsions  que  l'on  rencontre  le  plus  souvent 
chei  les  enfants  «le-  deux  sexes  depuis  la  dixième  année  jusqu'à  l'époque  de  la 
puberté  ».  Sa  description  est  si  précise  qu'il  mérite,  à  juste  titre,  le  parrai- 
le  l'affection.  L'influence  dece  travail  a  été  faible,  même  en  Angleterre, 
et  la  confusion  traditionnelle  u'en  persista  pas  moins.  En  France,  il  faut 
arriver  à  la  monographie  de  Bouteille  pour  voir  luire  quelque  lumière.  Il 
substitua,  sans  grand  avantage  du  reste,  la  dénomination  de  chor< 
l'ancienne  expression  de  danse  de  Saint-Guy  et  distingua  diverses  variétés  : 
les  chorées  essentielles,  les  chorées  secondaires,  et  1«>  fausses  choi 

En  1850,  G.  Sée,  dans  un  remarquable  travail,  s'attachait  surtout  a 
élucider  son  étiologie;  il  montrait  lès  rapports  presque  constants  qu'elle 
affecte  avec  les  diathèses  et  particulièrement  avec  le  rhumatisme  et  les 
cardiopathies.  Roger,  quelque  temps  après  1867),  resserrait  encore  les 
liens  qui  unissent  le  rhumatisme  et  la  danse  de  Saint-Guy:  pour  lui,  le 
rhumatisme,  les  cardiopathies,  la  chorée  étaient  le<  trois  termes  d'une  même 
phase  pathologique,  qui  peuvent  se  remplacer,  se  combiner  de  diverses 
manières,  sans  rien  changer  à  la  nature  de  la  maladie  :  le  rhumatisme. 

Cette  manière  un  peu  exclusive  de  voir  les  choses  n'était  cependant  pas 
acceptée  par  tous  les  auteurs  et  beaucoup  se  refusaient  a  tondre  cette  affec- 
tion dans  le  rhumatisme.  Bouchut,  Grisolle.  Barrier,  Jaccoud  se  montraient 
beaucoup  moins  exclusifs.  Leurs  descriptions,  ainsi  que  celles  d'Axenfeld, 
de  Rilliet  et  Barthez,  de  J.  Simon,  de  Ch.  West  lui  donnèrent  enfin  sa  véri- 
table physionomie  clinique. 

Malgré  ces  travaux,  la  nosographie  des  chorées  restait  quelque  peu 
confuse  et  Trousseau,  dans  ses  cliniques,  ne  contribua  point  à  eclaircir  la 
question,  puisqu'il  rangeait  dans  la  chorée,  prise  comme  terme  générique, 
des  affections  disparates,  telles  que  les  tics  douloureux,  les  tics  non  doulou- 
reux, la  crampe  des  écrivains,  etc.  Aussi,  dès  1877,  Charcot  jugea  utile, 
dans  :*es  leçons1,  de  remettre  les  choses  au  point  et  de  séparer  cliniquement 
la  chorée  de  Sydenham  des  diverses  autres  chorées  essentielles  ou  symptoma- 
tiques. 

La  question  de  nosographie  des  chorées  fut  donnée  en  1886  au  concours 
d'agrégation,  et  Lannois,  dans  sa  thèse"  montra  qu'à  cette  époque  la  distinc- 
tion des  diverses  formes  cliniques  était  à  peu  près  établie,  la  chorée  de 
Sydenham  demeurant  le  type  clinique  des  chorées  essentielles. 

Dès  lors,  les  recherches  prirent  une  autre  direction  et  la  question  de 
nature  fut  étudiée  de  nouveau.  Les  uns  démontrent  que  la  chorée  est  une 
maladie  rhumatismale.  G.  Sée.  Botrel,  H.  Roger  avaient  déjà  établi  cette 
étroite  relation  que  vinrent  défendre  à  leur  tour  Senhouse  Kirkes,  Cadet  de 
Gassicourt5,  J.  Simon*  et  plus  récemment  G.  Sée ' dans  un  nouveau  plaidover. 

(')  Charcot.  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux.  1877.  Leçons  du  mardi.  1887,  1888,  1889. 
1    Labohms.  Nosographie  des  chorées.  Thèse  d 'agrégation.  Paris.  1886. 

un  ue  Gasjicocrt.  Traité  clinique  des  maladies  de  l'enfance.  1882.  t.  II. 
*    i.  Sim>n.  Rature  et  traitement  de  la  chorée.  Bulletin  médical,  1891. 
-     .  Med.  mod..  octobre  1-»'.'.. 
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Les  faits  s'accumulent,  Hcrringham1,  Peiper8,  Bouchaud3,  Dyce  Duckworth*, 
Cook3  en  fournissent  d'intéressants  exemples,  et  la  théorie  rhumatismale 
semble  régner  victorieuse. 

Dans  le  camp  adverse,  d'autres  auteurs  opposent  simultanément  des  faits 
contraires,  et,  battant  en  brèche  l'exclusivisme  de  la  théorie  rhumatismale, 
ils  reprennent  et  défendent  la  théorie  nerveuse.  Charcot,  dans  ses  leçons, 
dégage  nettement  la  chorée  du  rhumatisme.  Joffroy6  consacre  plusieurs 
mémoires  à  cette  discussion  pathogénique.  Les  choréiques  sont  pour  lui  des 
dégénérés  et  la  chorée  une  névrose  cérébro-spinale  d'évolution.  Saric7, 
Comby8,  Ch.  Leroux9,  Blocq40  fournissent  des  statistiques  nouvelles  et  en 
font  une  névrose  de  croissance.  Les  faits  s'accumulent  tellement  nombreux 
qu'il  est  impossible  de  citer  tous  les  auteurs  qui  ont  pris  part  au  débat. 

Enfin,  dans  ces  dernières  années,  une  théorie  nouvelle  a  pris  naissance: 
l'origine  infectieuse  de  la  chorée.  Favorisée  par  les  théories  microbiennes 
régnantes,  elle  a  vite  conquis  de  nombreux  suffrages.  Depuis  longtemps 
déjà  la  plupart  des  auteurs,  Rilliet  et  Barthez,  G.  Sée,  J.  Simon,  avaient 
montré  que  les  maladies  aiguës,  que  les  fièvres  pouvaient  prédisposer  à  la 
danse  de  Saint-Guy  par  l'anémie,  la  débilitation  qu'elles  provoquaient;  mais 
le  rôle  des  microbes  et  des  toxines  n'a  été  entrevu  et  pour  cause  que  depuis 
quelques  années. 

Saquet11,  Strumpel12  ouvrent  la  voie  en  resserrant  les  relations  écolo- 
giques de  la  chorée  et  des  maladies  infectieuses.  Marie 13  la  précise  en 
montrant  le  rôle  de  l'infection  dans  la  pathogénie  de  diverses  affections  du 
système  nerveux  :  la  sclérose  en  plaques,  l'hémiplégie  cérébrale  infantile. 

L'école  de  Lyon,  particulièrement  les  professeurs  Pierret,  Tessier  se 
servent  de  la  théorie  de  l'infection  pour  expliquer  la  pathogénèse  de 
certaines  névroses,  idées  exposées  dans  la  thèse  d'un  de  leurs  élèves  le 
D1  Crespin14.  Pianèsc15,  un  des  premiers,  se  basant  sur  des  recherches  bacté- 
riologiques faites  dans  un  cas  unique,  conclut  que  la  chorée  est  une  maladie 


(')  Herringiiam.  Soc.  royale  de  méd.  el  de  chir.  de  Londres.  1888.  Analyse  in  Semaine  médicale. 
16  janvier  1889,  et  80  cas  de  chorée,  in  British  médical  Journal,  1889,  London. 

(2)  Peiper.  Sur  les  rapports  de  la  chorée  avec  le  rhumatisme  articulaire  et  l'endocardite.  Deutsch. 
tned.  Wochens.,  1888,  n°  50,  et  Rev.  viens,  des  mal.  de  l'enf.,  mars  1889. 

(3)  Bouchaud.  Chorée  et  rhumatisme  articulaire  aigu.  fiev.  mens,  des  mal.  de  l'cnf.,  décembre  1888, 
janvier  1889. 

(*!  Dyce  Duckworth.  Rapport  au  Congrès  de  Rome  sur  la  nature  rhumatismale  de  la  chorée.  Journal 
de  clin,  et  de  Ihérap.  infantiles,  avril  1894. 

(5j  Cook.  Rapports  de  la  chorée  et  du  rhumatisme  chez  l'enfant.  Americ.  Joum.  of  Obs/el.,  avril  1895. 

(6)  Joffroy.  Nature  et  traitement  de  la  chorée.  Progrès  médical,  50  mai  1885.  — -  De  la  folie  choréique  ; 
définition  et  nature  de  la  chorée.  Semaine  médicale,  25  février  1895. 

(7)  Saric.  Nature  et  traitement  de  la  chorée.  Thèse  de  Paris.  1885. 

(8)  Comby.  Xote  sur  l'étiologie  et  la  nature  de  la  chorée  de  Sydenham.  Soc.  méd.  des  hôp.,  29  mai 
1891. 

(•)  Ch.  Leroux.  La  chorée  de  Sydenham,  son  étiologie,  sa  nature,  etc.  Renie  des  maladies  de  l'enfance, 
juin  1888. 

(IC)  P.  Blocq.  Traité  de  médecine  de  Charcot  et  Bouchard,  t.  VI.  1891,  article  Ciioré;:. 

(")  Saquet.  La  chorée  consécutive  aux  maladies  infectieuses.  Thèse  de  Paris,  1885. 

(12)  Strumpel.  Traité  de pathol..  traduit  par  Schramm.  Paris.  1885. 

(*.*)  Marie.  Hémiplégie  cérébrale  et  maladies  infectieuses.  Progrès  médical,  1885,  n°  56. 

(**)  Crespix.  Essai  d'interprétation  pathogénique  de  certaines  névroses  post-infectieuses.  Th.  de  Lu  on, 
1891. 

i15)  Pianese  (de  Naples).  Recherches  bactériologiques  et  expérimentales  sur  un  cas  de  chorée  de 
Sydenham.  Riforma  medica,  U  septembre  1891,  et  Rev.  mensuelle  des  mal.  de  l'enf.,  mars  1892. 
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infectieuse,  causée  par  un  microbe  spécifique,  qu'il  décrit.  Leredde1  trouve 
dans  le  sang  d'un  choréiqué  atteint  d'endocardite  infectieuse  sans  rhumatisme 
un  microcoque  dorée!  montre  l'intérêt  qu'il  y  aurait  à  rechercher  de  ce  côté  la 
nature  des  accidents  choréiques.  Môbius*,  séduit  par  les  analogies  qu'il  voit 
entre  la  chorée  et  les  maladies  infectieuses,  conclut  à  son  origine  micro- 
bienne. Son  évolution,  ses  complications  (endocardites,  paralysies,  arthro- 
pathies)  sonf  par  leurs  caractères  cliniques  autant  de  preuves  à  l'appui  «le  sa 
thèse.  Les  troubles  cérébraux  sont  analogues  aux  délires  dv>  maladies 
infectieuses,  aux  délires  toxiques. 

Dans  la  même  voie  s'engagent  Berkley5,  Osier4,  Dana5,  mais  le  travail  le 
plus  important  est  certainement  celui  de  Tri  boulet*,  qui  dans  sa  thèse 
montre  le  rôle  important  que  joue  l'infection,  quelle  qu'en  soit  la  cause, 
dans  le  développement  de  la  danse  de  Saint-Guy. 

Après  lui.  Massalongo7,  Duchàteau8,  Haushaltei •".  Meyer1",  appuient  la 
théorie  de  quelques  laits  nouveaux. 

Récemment  enfin,  Paul  Chéron",  puis  Ch.  Leroux",  dans  deux  revues 
documentées,  montrent  le  rôle  pathogénique  (\c>  infections  et  <\v>  intoxica- 
tions dans  la  chorée. 

ÉTIOLOGIE 

L'étiologie  s'est  précisée  dans  ces  dernières  années;  malgré  ces  progrès, 
quelques  points  restent  indécis,  et  tant  que  sa  nature  ne  sera  pas  définitive- 
ment établie,  il  sera  difficile  de  classer  suivant  leur  valeur  réelle  les  causes 
[♦rédisposantes  et  les  causes  déterminante». 

Age.  —  Relativement  à  l'âge,  la  plupart  des  auteurs  sont  d'accord  : 
c'est  ordinairement  entre  9  et  1*2  ans,  puis  entre  12  et  15  ans  qu'on  ohserve 
le  maximum  de  fréquence. 

Avant  b  ans  l'affection  est  raie,  mais  nullement  exceptionnelle;  tous  les 
médecins  d'enfants  en  ont  observé  (\c>  exemples.  On  en  a  cité  des  cas  chez 
de  tout  jeunes  enfants,  chez  des  nourrissons  même.  Ces  faits,  exceptionnels 
du  reste,  paraissent  douteux.  Quant  aux  exemples  de  chorée  congénitale,  ils 
sont  encore  moins  probants.  Heller  rapporte  un  cas  de  convulsions  cho- 
réiformes  survenant  immédiatement  après  la  naissance  et  modifiées  avanta- 
geusement par  le  chloral;  mais  s"a^issait-il  réellement  de  chorée? 

Récemment,    dans   un   intéressant    travail.    Vignaud   Dupuy13    a   réuni 

1    Lerepde.  Un  cas  d'endocardite  choréiqué  d'origine  microbienne  probable. Rev.  mensuelle  des  mal . 
de  l'enf..  mars  1891. 

-    Môbius.  Troubles  psychiques  dans  la  chorée.  Mûnch.  med.  Woehensch.,  1892.  n°"  50-32. 
*)  Derkley.  Contribution  à  la  théorie  microbienne  de  la  chorée.  The  John  Hopkins  Hospital  Reports. 
1891.  n°  6.  p.  518. 

(■*)  Osler.  Varieties  of  chronic  Chorea.  The  Jour»,  of  nervous  and  mental  diseuses,  1893.  n°  2.  p.  97. 
(•)  Dana.  Origine  microbienne  de  la  chorée.  Americ.  Journal  of  med.  .se,  janvier  1894. 
*     Triboulet.  Du  rôle  possible  de  l'infection  dans  la  pathogénie  de  la  chorée.  Thèse  de  Paris,  1893. 
:    Massalokgo.  Contribution  à  la  pathogénie  de  la  chorée  molle.  Revue  neurologique,  1893,  15  juillet. 
8    Duchateao.  Essai  de  pathogénie  de  la  chorée  de  Sydenham.  Thèse  de  I'aris.  1893. 
"    Halshalteh.  Chorée  de  Sydenham  et  infection.  Rev.  méd.  de  l'Est,  1S94.  p.  233. 

Meter.  De  la  nature  infectieuse  rhumatismale  de  la  chorée.  Jahrh.  f.  Kinderh.,  XL,  1,  2,  3.  1895. 
(")  Paul  Chéron.  Palbogénie  et  traitement  de  la  chorée  de  Sydenham.  Gazette  des  hôpitaux.  26  et 
2s  décembre  1895. 

'*)  Ch.  Leroux.  Pathogénie  de  la  chorée  de  Sydenham.  Presse  médicale.  21  mars  1896. 

Vignaud  Dui'Uï  l>e  Saint-Flairent.  La  chorée  congénitale.  Thèse  de  Paris,  décembre  1895. 
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29  observations  de  ehorée  congénitale.  Or.  il  y  a  lieu,  dans  ces  laits,  de 
distinguer  deux  groupes  :  le  premier  comprenant  les  observations  de  chorées 
congénitales  avec  spasmes,  contractures,  etc.,  nettement  symptomatiques 
(pseudo-chorées  congénitales);  le  second  comprenant  des  observations  de 
chorées  arythmiques,  sans  contractures,  analogues  cliniquement  à  la  choréc 
de  Sydenham  ;  mais  rien  ne  prouve  qu'il  ne  s'agisse  point  également  là  de 
chorées  symptomatiques,  très  voisines  de  celles  du  groupe  précédent.  De 
plus  l'évolution,  dans  ces  cas,  est  celle  des  chorées  chroniques,  caractère  qui 
les  sépare  de  la  ehorée  de  Sydenham  dont  la  congénitalité  n'est  dès  lors  pas 
prouvée. 

Sexe.  —  Tous  les  auteurs  sont  d'accord  pour  reconnaître  la  fréquence 
plus  grande  de  la  maladie  chez  les  filles,  dans  la  proportion  de  deux  filles 
pour  un  garçon. 

Hérédité.  —  Il  y  a  deux  formes  d'hérédité  à  étudier  :  l'hérédité  simi- 
laire et  l'hérédité  de  transformation. 

V hérédité  similaire  (enfant  choréique  né  de  père  ou  de  mère  choréique) 
existe  réellement.  La  plupart  des  auteurs  en  citent  des  exemples;  encore 
dans  toutes  ces  observations  faudrait-il  être  certain  qu'il  s'agit  de  ehorée  de 
Svdenham  et  non  de  la  ehorée  héréditaire  de  Huntington.  Les  exemples  cités 
ne  sont  pas  toujours  précis  ;  aussi  certains  auteurs,  comme  le  professeur 
Raymond,  mettent-ils  en  doute  l'hérédité  similaire  de  la  ehorée  infantile. 
Cependant  G.  Sée,  dans  18  cas,  a  retrouvé  des  symptômes  de  ehorée  chez 
les  parents  directs,  père  et  mère;  d'autres  statistiques  appuient  les  faits  cités 
par  G.  Séa;  ainsi  Money1,  sur  214  cas,  a  noté  14  fois,  chez  les  ascendants, 
l'existence  de  la  ehorée.  D'autres  auteurs  l'ont  plus  rarement  rencontrée  : 
Triboulet,  sur  500  cas,  ne  l'a  observée  que  4  fois;  Ch.  Leroux  une  fois 
sur  162  observations.  En  somme,  l'hérédité  directe  est  assez  rare. 

L'hérédité  de  transformation  joue  au  contraire  un  rôle  beaucoup  plus 
important.  Sans  vouloir  faire  dire  aux  diverses  statistiques  plus  qu'elles  ne 
peuvent  démontrer,  il  ressort  nettement  de  leur  étude  que  l'hérédité  ner- 
veuse est  très  fréquente,  sinon  à  peu  près  constante.  L'hystérie  existe  sou- 
vent chez  la  mère  des  choréiques,  14  fois  sur  80  cas  (Leroux);  lépilepsie 
paraît  plus  rare.  Charcot,  dans  ses  leçons  du  mardi  (1888-1889),  montre 
combien  est  fréquente  l'hérédité  nerveuse  et  combien  fréquemment  on 
trouve  chez  les  ascendants  non  seulement  l'hystérie,  mais  l'aliénation  men- 
tale, le  suicide,  la  manie  puerpérale,  l'exaltation.  Déjerinc2  reproduit  un 
tableau  familial  qui  montre  les  relations  héréditaires  de  la  ehorée,  de 
l'hystérie,  de  l'hypochondrie,  de  la  mélancolie.  En  résumé,  les  névroses 
et  les  psychoses  sont  fréquentes  chez  les  ascendants  et  cette  hérédité  expli- 
que comment,  pour  certains  auteurs  (Joffroy),  les  choréiques  sont  des 
dégénérés. 

L' alcoolisme  des  ascendants  a  une  part   étiologique   importante.    Sur 
80  cas,  Ch.  Leroux  a  trouvé  12  fois  l'alcoolisme  chez  le  père;  Legroux"'  cite 

(«)  Money.  Some  shitistics  ofChorea.  Brain.  V.  188-2-1883. 

(*)  Déjerine.  L'hérédité  dans  les  maladies  du  système  nerveux.  Thèse  d' agrégat ion,  1880. 

(3)  Rev.  mens,  des  mal.  de  l'e»f.,  mars  188o. 
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des  faits  analogues;  Triboulet,  dans  sa  thèse,  relève  souvent  l'alcoolisme 
dans  le& antécédents  paternels. 

Varthritisme  et   particulièrement  le  rhumatisme  sont   fréquemment 

notés  dans  les  antécédents  héréditaires  des  enfants:  G.  Sée  l'a  nettement 
démontré.  Herringham  a  trouvé  des  antécédents  de  rhumatisme  dans  un 
tiers  des  familles  de  choréiques;  Garrod  a  noté  45  pour  100  d'antécédents 
rhumatismaux  héréditaires.  Dyee  Duckworth',  sur  70  observations,  rapporte 
que  le  rhumatisme  existait  27  fois  dans  les  antécédents  de  famille.  En  résumé 
l'hérédité  arthritique  et  l'hérédité  nerveuse  sont  fréquentes  chez  les  cho- 
réiques, et.  comme  le  fait  observer  Charcot,  elles  sont  souvent  réunies  chez 
le  même  sujet. 

Saisons.  Climats.  Races.  —  On  a  prétendu  que  la  maladie  était  plus 
fréquente  en  automne  et  en  hiver,  plus  fréquente  dans  les  climats  froids 
et  humides.  On  a  prétendu  même  qu'elle  était  inconnue  dans  les  pays  tropi- 
caux, et,  de  fait,  en  trente  ans,  Darcote  n'en  a  pas  observé  à  la  Martinique, 
ni  Rocheux  à  la  Guadeloupe.  D'autre  part,  on  en  a  signalé  en  Algérie,  en 
Egypte,  en  Espagne  (Bertheraud,  Pruner-Bey,  Faur). 

J.  Lewis2,  qui  a  étudié  les  relations  saisonnières  de  la  chorée  et  du  rhu- 
matisme, a  trouvé  que  dans  les  temps  froids  et  humides  les  deux  affections 
suivaient  une  progression  identique,  qu'elles  étaient  plus  fréquentes  aux 
changements  de  saison  et  particulièrement  en  automne. 

Les  renseignements  sur  ces  divers  points,  secondaires  du  reste,  sont  peu 
précis,  et  de  notables  divergences  existent  entre  les  auteurs.  Il  en  est  de 
même  relativement  à  l'influence  des  races. 

Impressions  morales.  Imitation.  Épidémies.  —  Sans  vouloir  exagérer 
la  valeur  des  émotions  violentes,  de  la  frayeur,  il  n'en  est  pas  moins  vrai 
<pie  ces  causes  exercent  une  influence  provocatrice  sur  le  développement 
de  la  chorée.  La  plupart  des  auteurs  les  ont  invoquées.  Certains  même  les 
considèrent  comme  très  fréquentes.  Barthez  et  Sauné  ont  constaté  les  émo- 
tions vives  dans  86  cas  sur  7)7*1;  d'Espine  et  Picot  115  fois  sur  ThST)  cas 
relatés  par  divers  auteurs.  11  est  certain  «pie  des  enfants  sont  devenus  cho- 
réiques à  la  suite  d'une  peur  provoquée  par  la  vue  d'un  cheval  emporté,  ou 
d'un  chien  enragé.  Peut-être  même  doit-on  rapporter  à  l'émotion  les  chorées 
consécutives  au  traumatisme,  aux  mauvais  traitements,  signalées  par  plu- 
sieurs médecins,  limitation  a  été  invoquée  connue  cause  de  la  maladie 
(Ziemssen);  mais  les  réserves  les  plus  grandes  doivent  être  observées  à  cet 
égard.  Rien  ne  dit  qu'il  ne  s'agissait  pas.  dans  les  cas  cités,  de  chorée  hysté- 
rique.   Il   est    peu    prenable   (pie   la  chorée  vraie  de  S\denliam  puisse  être  le 

résultat  de  l'imitation.    Les   mêmes   réserves  s'appliquent  aux  épidémies. 

korner"  a  montré  que,  dans  les  cas  d'imitation  et  de  contagion  épidémique, 
l'hystérie  était  eu  cause  et  non  la  chorée. 

Quant  aux  excitations  <it''u<:si<im>s.  invoquées  par  quelques  auteurs, 
il  paraît  difficile  d'avoir  une  opinion  sur  ce  point  délicat  à  établir, 

(*1  Congrès  de  Home.  Analyse  in  Journal  de  clinique  ei  de  thérap.  in  fan  (îles,  avril  is'.'i. 

i  *)  .1.  Lewis.  Seasons  relations  ofeborea  .uni  rheuraat.  fora  period  »>i  lifteen  years.  A meric.  Journ. 

<>f  mal.   se.    IS«.t-_>. 

(8)  (Corner.  Analyse  in  Hrv.  mens,  des  mal.  de Penfanctt, juillol  1891. 
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Rhumatisme  et  cardiopathies.  —  Le  rhumatisme  joue  un  rôle  écolo- 
gique très  important.  Le  fait  n'est  pas  contestable  et  les  auteurs  sont  una- 
nimes sur  ce  point.  Le  désaccord  surgit  quand  il  s'agit  d'en  déterminer  la 
fréquence,  et  les  statistiques  montrent  des  écarts  considérables. 

D'un  côté  la  fréquence  est  si  grande  que  toute  chorée  devient  une  chorée 
rhumatismale.  G.  Sée,  sur  128  chorées,  note  61  coïncidences  avec  le  rhuma- 
tisme, c'est-à-dire  2  au  moins  sur  5.  Sur  ces  61  cas,  il  y  eut  52  fois  du  rhu- 
matisme articulaire  aigu  ou  subaigu  ;  les  autres  choréiques  n'offraient  que 
des  douleurs  articulaires  mobiles.  Roger  n'observe  guère  que  des  chorées 
compliquées  de  rhumatisme.  Hughes,  sur  108  chorées,  a  vu  14  cas  com- 
pliqués de  rhumatisme  articulaire  aigu  ou  d'affection  cardiaque.  Dans  une 
autre  statistique,  Hughes  et  Burton  Browne,  sur  104  cas,  n'ont  noté  que 
15  fois  l'absence  de  rhumatisme  ou  d'une  lésion  cardiaque.  Senhouse  Kirkes, 
sur  56  chorées,  a  trouvé  55  cas  de  rhumatisme  et  d'affections  du  cœur,  et 
5  cas  de  chorée  sans  rhumatisme,  mais  avec  lésion  cardiaque.  Herringhain, 
sur  80  observations,  a  constaté  que  19  fois  le  rhumatisme  articulaire  aigu 
avait  précédé  la  chorée,  2  fois  l'avait  accompagnée;  25  fois,  dans  les  anté- 
cédents, il  existait  du  rhumatisme  chronique.  Chez  les  autres  choréiques,  la 
cause  était  variable  ou  inconnue.  Peiper  note,  sur  50  observations,  8  cas  de 
rhumatisme;  enfin  Dyce  Duckworth  estime  à  78,5  pour  100  les  cas  dans 
lesquels  existent  des  traces  de  rhumatisme. 

A  ces  statistiques  favorables,  on  peut  en  opposer  d'autres  dans  lesquelles 
les  proportions  sont  renversées.  Ainsi  Steiner,  sur  252  observations,  a  vu 
4  fois  seulement  le  rhumatisme  articulaire  aigu;  Prior  2  fois  sur  92  ;  Comby, 
sur  16  chorées,  n'a  pas  vu  un  seul  exemple  de  rhumatisme.  Ch.  Leroux 
a  rapporté  80  cas  de  chorée  se  décomposant  ainsi  :  chorée  avec  rhumatisme 
articulaire  aigu,  2  cas;  avec  rhumatisme  antérieur  ou  alternant,  5  cas;  avec 
douleurs  vagues  articulaires  ou  abarticulaires,  13  cas;  sans  manifestations 
rhumatismales  antérieures,  concomitantes  ou  consécutives,  62  cas.  Enfin 
Duchateau,  en  réunissant  16  statistiques  différentes,  a  trouvé  451  cas  de 
rhumatisme  sur  1600  observations  de  chorée,  soit  une  proportion  de  28.1 
pour  100;  Leroux,  antérieurement,  avait  donné  la  proportion  de  22,2 
pour  100. 

On  voit  combien  ces  statistiques  sont  divergentes.  Ces  divergences 
tiennent  non  seulement  aux  milieux  dans  lesquels  sont  observés  les  faits 
(hôpitaux,  dispensaires,  policliniques),  mais  aussi  à  la  façon  de  les  inter- 
préter. Il  est  à  remarquer  que  les  auteurs  qui  trouvent  la  relation  fréquente 
font  rentrer  dans  leurs  statistiques  non  seulement  les  antécédents  personnels, 
mais  aussi  les  antécédents  de  famille,  ainsi  que  les  cardiopathies  considérées 
comme  étant  de  nature  rhumatismale.  Or  beaucoup  de  ces  observations  sont 
anciennes,  et  il  s'agirait  de  connaître  la  représentation  exacte  du  rhumatisme 
vrai  et  des  rhumatismes  secondaires  infectieux,  des  douleurs  de  crois- 
sance, etc.,  ce  qu'il  est  impossible  de  déterminer. 

Quelques  auteurs  (Tuckwell,  Senhouse  Kirkes),  ayant  observé  des  cho- 
réiques atteints  antérieurement  de  maladies  du  cœur  et  exempts  de  rhuma- 
tisme, ont  pensé  que  les  cardiopathies  devaient  être  rangées  parmi  les  causes 
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de  la  chorée.  Ici  encore  les  mêmes  divergences  existent  entre  les  diverses 
statistiques.  Il  est  impossible  d'en  tirer  quelque  enseignement,  car  elles 
portent  à  la  fois  sur  les  lésions  cardiaques  anciennes  aussi  bien  que  sur  les 
cardiopathies  concomitantes.  Du  reste  cette  influence  des  maladies  du  cœur 
sur  la  chorée  pouvait  avoir  sou  importance  étiologique  lorsque  l'embolie 
était  encore  invoquée  dans  la  pathogénie  de  celle  affection;  mais  elle  est 
aujourd'hui  passée  à  l'arrièrc-plan.  Nous  aurons  l'occasion  d'examiner  ces 
diverses  questions  en  étudiant  la  pathogénie  et  les  complications  cardiaques 
de  la  chorée. 

Ce  qu'il  faut  retenir  de  tout  cet  exposé,  c'est  la  fréquence  relative  du 
rhumatisme  comme  agent  provocateur,  et  des  cardiopathies  antérieures  ou 
concomitantes;  mais,  ce  qu'il  faut  aussi  savoir,  c'est  que,  dans  un  nombre 
de  cas  plus  considérable  encore,  la  chorée  évolue  sans  la  moindre  mani- 
festation rhumatismale  ou   cardiaque.   D'autres   causes  interviennent  alors. 

Maladies  infectieuses.  —  Depuis  que  la  théorie  infectieuse  a  pris  nais- 
sance, cette  étude  étiologique  est  devenue  l'oit  importante.  Déjà  depuis  long- 
temps le  rôle  des  maladies  aiguës  avait  été  signalé,  mais  les  premiers  auteurs 
ne  voyaient  guère  là  qu'une  cause  débilitante  favorisant  le  développement  de 
la  chorée.  Rilliet  et  Bailliez  signalent  la  pneumonie,  la  lièvre  typhoïde,  les 
lièvres  éruptives  et  surtout  la  scarlatine,  comme  causes  prédisposantes. 
(i.  Sée,  J.  Simon,  Picot  et  d'Espine  parlent  (''gaiement  de  l'influence  d<> 
maladies  fébriles,  mais  ce  n'est  en  réalité  que  dans  ces  dernières  années  que 
cette  étude  s'est  précisée. 

On  a  vu  précédemment1  combien  déjà  sont  nombreux  les  travaux 
publiés  pour  montrer  le  rôle  de  l'infection  en  chorée  et  combien  nombreux 
sont  les  laits  cités  à  l'appui.  De  leur  étude,  il  ressort  que  l'infection  précède 
souvent  la  chorée,  mais  il  est  difficile  d'en  établir  la  fréquence.  Triboulct. 
dans  un  travail  basé  sur  527  observations,  estime  que  l'infection  existe 
dans  les  neuf  dixièmes  (h^  cas,  autrement  dit  qu'elle  est  à  peu  près  constante. 
Quelques  réserves  paraissent  toutefois  nécessaires.  Les  maladies  infectieuses 
sont  tellement  fréquentes  chez  les  enfants  qu'on  peut  toujours  ou  à  peu  près 
en  rencontrer  dans  les  antécédents  rapprochés  ou  éloignés  des  choréiques; 
mais  y  a-t-il  toujours  relation  de  cause  à  effet?  Tel  est  le  point  qui  n'est  pas 
encore  complètement  élucidé,  pour  beaucoup  d'observations  du  moins.  Ce 
qui  est  certain,  c'est  la  fréquence  d'une  maladie  infectieuse;  évoluant  à  une 
date  rapprochée  du  début  de  la  chorée  ou  coïncidant  avec  elle. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  infections  jusqu'ici  observées  ont  été  les  suivantes  : 
les  unes  nettement  définies,  rougeole,  érysipèle,  coqueluche,  varicelle, 
variole,  pneumonie,  fièvre  typhoïde,  scarlatine,  oreillons,  lièvre  intermittente, 
dysenterie,  grippe,  zona,  impétigo,  diphtérie;  les  autres  mal  déterminées, 
auto-infections,  angines  diverses,  embarras  gastriques,  gastro-entérites, 
colites,  etc. 

Troubles  nutritifs  divers.  —  Dans  ce  groupe,  il  faut  ranger  toute  la 

(')  Voir  l'Historique,  p.  790. 
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séquelle  dos  maladies  fébriles  passagères  de  l'enfance,  les  troubles  nutritif» 
(auto-intoxications)  qui  accompagnent  la  croissance  rapide,  la  menstruation 
la  courbature,  etc. 

Intoxications.  —  On  a  signalé  des  cas  de  chorée  consécutive  à  une 
intoxication  par  l'iodoforme  (Démine) l,  par  l'oxyde  de  carbone  (Leudet)  -. 

Maladies  chroniques.  Dégénérescence.  —  Le  rôle  étiologique  des 
maladies  chroniques,  antérieures  à  la  chorée,  a  été  diversement  apprécié. 
G.  Sée,  qui,  dans  Tétiologie,  donne  les  deux  cinquièmes  au  rhumatisme  et 
un  cinquième  à  la  névrose,  réserve  deux  cinquièmes  environ  aux  chorées 
d'origine  diathésique  ou  dyscrasique;  il  cite  l'albuminurie,  la  chloro-anémie. 
la  tuberculose,  le  rachitisme  comme  maladies  prédisposantes.  En  fait  chez 
128  choréiques,  il  a  constaté  la  scrofule  (?)  antérieure  dans  16  cas.  Grasset 
la  place  en  seconde  ligne  après  le  rhumatisme.  L'influence  de  la  tuberculose 
a  été  invoquée  par  divers  auteurs,  et  récemment  Massalongo,  professeur 
à  l'Université  de  Padoue,  a  montré  quelle  pourrait  s'expliquer  par  l'action 
exercée  sur  le  système  nerveux  par  les  poisons  formés  dans  les  foyers  tuber- 
culeux. 

L'anémie  est  signalée  dans  la  plupart  des  travaux;  elle  précède  et  accom- 
pagne souvent  la  danse  de  Saint-Guy  (15  fois  sur  80,  Leroux),  et  les  souffles 
anémiques  sont  fréquemment  observés  chez  les  choréiques. 

Le  rachitisme  paraît  entrer  fort  peu  en  ligne  de  compte.  Du  reste,  la 
plupart  de  ces  affections  ne  jouent  en  réalité  qu'un  rôle  très  effacé. 

Les  maladies  du  système  nerveux,  au  contraire,  pour  certaines  d'entre 
elles,  sont  plus  importantes  à  examiner;  non  pas  seulement  en  raison  de 
leur  influence  étiologique,  mais  en  ce  qu'elles  révèlent  un  terrain  particuliè- 
rement favorable  au  développement  de  l'affection. 

L  hystérie,  sans  être  très  fréquente  dans  les  antécédents  personnels, 
existe  néanmoins  dans  quelques  cas.  Plus  fréquemment  chez  les  choréiques, 
on  trouve  des  symptômes  qui  ont  permis  de  rapprocher  la  chorée  de  l'hys- 
térie :  ovarie,  anesthésie,  points  douloureux,  etc.  A  côté  de  l'hystérie,  il  faut 
signaler  les  névralgies,  la  migraine,  l'incontinence  d'urine,  et  surtout  la 
neurasthénie  qui  précède  ou  accompagne  souvent  la  danse  de  Saint-Guy, 
surtout  chez  les  fillettes  (12  fois  sur  80  cas,  Leroux).  Vépilepsie  est  rare. 
Le  goitre  exophtalmique  a  été  signalé. 

Dégénérescence.  —  Par  leur  hérédité  nerveuse  et  arthritique,  par  leurs 
antécédents  nerveux,  les  choréiques  appartiennent  à  la  grande  famille  neuro- 
pathologique.  Ils  portent  quelquefois  sur  leur  physionomie  la  marque  de  leur 
origine  :  face  asymétrique,  front  plus  bas  d'un  côté,  nez  dévié  de  l'axe,  un 
des  côtés  de  la  face  plus  petit;  bosses  pariétales  inégales,  adhérence  du 
lobule  de  l'oreille,  tels  sont  les  signes  physiques  de  dégénérescence  rencontrés 
chez  quelques  choréiques,  ordinairemement  isolés  et  peu  accentués. 

En  résumé,  prédisposition  neuro-arthritique  héréditaire  ou  acquise, 
voilà  le  terrain;  maladies  infectieuses,  rhumatisme,  troubles  nutritifs  divers, 
choc  nerveux,  voilà  la  cause  déterminante. 

(')  Df.-Mmf.  Heine  mens,  des  mal.  de  l'enf.,  niai   !VVA 
(2)  Cité  par  M.  Trlboclet.  p.  1"". 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

L'anatomie  pathologique  n'existe  pas  à  l'heure  actuelle;  on  ne  connaît 
pas  de  lésions  propres  à  celte  affection.  Il  est  certain  que  l'idée  qu'on  se 
l'ait  de  la  chorée,  affection  bénigne  et  guérissable  dans  l'immense  majorité 
îles  faits,  cadre  mal  avec  les  lésions  profondes  et  irrémédiables  décrites 
dans  les  cas  mortels,  surtout  dans  les  observations  anciennes.  11  n'en  est  pas 
moins  utile  d'étudier  les  détails  d'anatomie  pathologique  connus  jusqu'à 
ce  jour,  qui  serviront  à  montrer  les  étapes  parcourues  et  à  indiquer  la  voie 
à  suivit1  pour  les  recherches  ultérieures.  Il  y  aura  lieu  d'examiner  successi- 
vement les  lésions  macroscopiques  rencontrées  le  plus  ordinairement,  puis 
les  lésions  histologiques  (U'>  centres  nerveux  (pie  les  auteurs  se  sont  appli- 
qués à  découvrir  dans  ees  dernières  années;  enfin  les  données  toutes  récentes 
fournies  par  les  recherches  bactériologiques.  Parmi  ces  lésions  variées, 
il  faudra  essayer  de  détermine!'  celles  qui  pourraient  appartenir  en  propre  à 
la  chorée  et  celles  qui  ne  sont  que  la  démonstration  anatomique  de  compli- 
cations surajoutées. 

En  premier  lieu,  il  faut  éliminer  les  lésions  de>>  centres  nerveux  (ramol- 
lissement, hémorragie,  atrophie,  etc.),  trouvées  à  l'autopsie  de  malades 
atteints  de  chorée  symptomatique,  lésions  qui  ont  servi  à  établir  les  rapports 
qui  existent  entre  les  mouvements  choréiques  secondaires  et  les  altérations 
siégeant  au  niveau  de  la  partie  postérieure  de  la  couche  optique  et  de  la 
couronne  rayonnante,  mais  qui  ne  s'appliquent  en  rien  à  la  chorée  vraie. 

Les  lésions  trouvées  à  l'autopsie  des  individus  morts  dans  le  cours  de 
cette  maladie  ont  été  très  variables.  Le  professeur  Raymond,  dans  son 
remarquable  article,  a  réuni  80  observations  dont  voici  l'analyse.  Du  côté  de 
l'encéphale  on  a  rencontré  l'hyperémie  des  méninges  et  des  parties  sous- 
jacentes,  ailleurs  l'hyperémie  de  la  substance  grise,  de  la  protubérance  et 
du  bulbe  (Ogle),  ou  encore  du  corps  strié  (Dickinson);  plus  rarement  une 
pachyméningite  hémorragique  (Lelion,  Ogle). 

Le  ramollissement  a  été  moins  fréquemment  observé,  presque  toujours 
d'origine  embolique  avec  siège  varié  :  circonvolutions,  corps  strié,  voûte  à 
trois  piliers,  lobe  postérieur,  centre  des  lobes  moyens,  etc.  Dans  presque 
tous  les  cas  le  cœur  était  malade  (endocardite  valvulaire,  endo-péricardite\ 

L'encéphalite  chronique  a  été  plus  rarement  constatée  (Meynert,  Elischer, 
Dickinson).  «  Dans  tous  les  cas,  il  s'agit  de  phlegmasies  hyperplasiques  et 
scléreuses  propagées  à  la  moelle  et  aux  nerfs  périphériques.  Meynert  a  con- 
staté un  affaissement  des  circonvolutions;  au  microscope  il  reconnaît  des 
changements  portant  sur  les  noyaux  gris  de  linsula,  sur  les  corps  opto-striés, 
sur  les  tubercules  quadrijumeaux  et  la  substance  grise  qui  entoure  l'aqueduc 
de  Sylvius.  Partout  les  lésions  étaient  identiques;  elles  étaient  constituées 
par  une  altération  des  cellules  nerveuses  dont  le  protoplasma  était  dégénéré 
et  qui  présentaient  une  sorte  d'intumescence  hyaline  ;  par  une  prolifération 
en  voie  de  segmentation.  Elischer  a  noté  la  dégénérescence  graisseuse  et 
pigmentaire  des  cellules  des  ganglions  encéphaliques  de  l'insula;  le  tissu 
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conjonctif  interstitiel  présentait  çà  et  là  des  petits  extravasats  sanguins. 
Dickinson,  dans  un  cas,  avait  observé  des  foyers  d'hémorragie  punctiform.es 
dans  l'épaisseur  de  la  couche  optique,  dont  les  artérioles  et  les  capillaires 
étaient  obstrués;  en  outre,  on  trouvait  à  la  base  plusieurs  plaques  de  sclé- 
rose. »  (Raymond.)  La  moelle  est  fréquemment  intéressée  en  même  temps 
que  l'encéphale.  Dans  deux  cas  elle  est  seule  lésée.  Les  lésions  ont  été  les 
suivantes  :  hyperémie,  ramollissement  en  foyers,  avec  embolies,  méningite 
néomembraneuse,  sclérose  et  dégénérescence  des  cellules  nerveuses.  Dans 
un  seul  cas,  les  nerfs  périphériques  (sciatique  et  médian),  examinés  par 
Elischer,  ont  été  trouvés  altérés.  Dans  les  observations  plus  récentes,  les 
auteurs  ont  serré  de  plus  près  les  lésions  anatomiques1. 

Cadet  de  Gassicourt2,  dans  son  traité,  rapporte  le  fait  d'un  enfant  atteint 
de  chorée  qui,  sans  manifestations  articulaires  ou  cardiaques,  succomba  à  un 
rhumatisme  cérébro-spinal.  Dans  ce  cas,  les  lésions  trouvées  par  Balzer  du  côté 
de  l'encépbale  sont  analogues  à  celles  décrites  par  Ollivier  et  Ranvier  dans  le 
rhumatisme  cérébral  :  hyperémie  de  la  pie-mère  avec  prolifération  des  cellules 
épithéliales  et  des  cellules  conjonctives,  formation  damas  de  ces  cellules 
autour  des  vaisseaux;  partout  exsudations  hématiques  et  leucocytiques  dans 
le  voisinage  des  vaisseaux. 

Du  côté  de  la  moelle,  les  lésions  constatées  par  Balzer  ont  un  intérêt 
capital  et  auraient  eu  une  valeur  considérable  si  les  observations  ultérieures 
(Mi  avaient  démontré  la  constance.  «  On  retrouve  sur  la  moelle  ces  mêmes 
lésions  congestives,  mais  nous  avons  surtout  été  frappé  de  l'aspect  particulier 
que  présentaient  les  grandes  cellules  des  cornes  antérieures.  Sur  toutes  les 
coupes  qui  ont  été  faites  dans  les  diverses  régions  de  la  moelle,  elles  offraient 
un  aspect  brillant  des  plus  remarquables.  Cette  réfringence  apparaît  aussi 
nette  dans  toute  l'étendue  du  protoplasma  et  des  prolongements  des  cellules. 
Les  noyaux  sont  granuleux  et  se  colorent  moins  fortement  que  d'habi- 
tude. » 

Dana,  dans  une  communication  faite  à  l'Académie  de  médecine  de 
New- York3,  signale  les  lésions  suivantes  qu'il  a  trouvées  dans  un  cas  de 
chorée  mortelle,  mais  compliquée,  carie  malade  avait  déjà  depuis  des  années 
des  attaques  épileptiformes  et,  de  plus,  il  avait  succombé  à  une  pneumonie  : 
dégénérescence  des  parois  artérielles  sans  artérite,  dilatation  considérable 
des  espaces  lymphatiques  circumvasculaires,  cellules  corticales  intactes.  Les 
lésions  les  plus  marquées,  va  seul  aire  s,  interstitielles  ou  dégénératives,  se 
trouvent  à  la  face  inférieure  des  lobes  temporaux,  de  la  capsule  interne  et 
vers  les  parties  adjacentes  au  corps  strié,  surtout  le  noyau  lenticulaire  et  la 
couche  optique  :  tubes  nerveux  variqueux,  dégénérescence  cellulaire,  parti- 
culièrement dans  quelques-uns  des  noyaux  des  nerfs  crâniens;  congestion 
des  cordons  latéraux  de  la  moelle. 

Dans  un  travail  ultérieur1,  cet  auteur  admet  que  les  lésions  de  la  chorée 

('.)  Pour  la  rédaction  de  ce  chapitre  et  du  suivant,  nous  avons  reproduit  divers  passages  de  notre 
article  intitulé  :  Pathoc.éxie  de  la.  chorée  de  Sydf.miam.  paru  dans  la  Presse  médicale.  n°  21.  21  mars  1896. 
(2)   Traité  clinique  des  maladies  de  l'enfance,  t.  II.   p.  217. 

i")  Dasa.  New  York  med.  Journ.,  19  octobre  1889.  In  lier.  mens,  des  maladies  de  l'enfance,  avril  1890. 
(l)  Cité  par  M.  Blocq,  in  Traité  de  médecine  Ckarcot-Bonchard.  I.  IV.  p.  1219.  Paris,  lS'.ti. 
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siègent  dans  la  pie-mère,  l'écorce,  le  tractus  pyramidal,  l<'  noyau  lenticulaire 
et  la  moelle.  Elles  consistent,  à  son  avis,  dans  les  cas  aigus,  en  une  hyperé- 
mie  Intense  avec  dilatation  des  vaisseaux  ei  production  de  petits  foyers 
d'hémorragie  et  de  ramollissement.  11  y  a  infiltration  iU>>  espaces  périvas- 
culaires  par  des  cellules  rondes  el  prolifération  périartérielle,  il  s'agirait,  en 
somme, d'un  processus  Inflammatoire  cause  par  un  micro-organisme  infectieux 
ou  un  produit  toxique  semblable  à  celui  qui  détermine  les  lésions  rhumatis- 
males ou  cardiaques. 

D'autre  paît.  Jakowenko1,  après  Klein,  Flechsig  et  Wollenberg,  a  décril 
des  corps  spéciaux { Chinai  Korpercheh)  qui  se  rencontreraient  uniquemenl 
dans  la  chorée,  en  certaines  parties  «lu  système  nerveux.  Jakowenko  a  examiné 
les  pièces  provenant  de  sept  autopsies  de  choréiques  et  en  particulier  la 
moelle  épinière,  le  bulbe,  la  protubérance,  le  cervelet,  l'écorce  et  les  gan- 
j_tl i« »i is  du  cerveau.  Les  altérations  qu'il  a  découvertes  siègent,  en  tous  les 
faits,  dans  le-  u.ui-li<ai-  centraux,  et  pin-  particulièrement  dans  la  partie 
antérieure  du  segmentdu  noyau  lenticulaire  qu'on  appelle  le  Globutvpallidus; 
parfois  elle-  se  rencontrent,  mais  non  toujours,  car  il  s'agit  alors  de  cas 
particulier-,  dans  le  noyau  caude  et  à  la  partie  postérieure  de-  couches 
optiques.  Ces  lésions  sont  constituées  essentiellement  par  des  amas  de 
corpuscules  lenticulaires  anormaux  qui  s'agglomèrent  particulièrement  autour 
des  vaisseaux,  aux  parois  desquels  ils  confinent  souvent,  et  dans  le-  espaces 
périvasculaires.  Ces  petits  corps  sont  de  forme  ovoïde  et  présentent  une 
partie  centrale  sombre  qui  se  colore  avec  intensité,  sous  l'influence  de  certains 
réactifs,  et  une  partie  périphérique  claire.  Il  s'agissait  probablement  là 
d'une  dégénérescence  hyaline  à  localisation  spéciale. 

Ces  lésions  vasculaires  et  périvasculaires  n'ont  pas  été  retrouvées  par  tous 
les  auteurs.  Ainsi  Laulenauer2  a  observé  5  cas  de  chorée  terminés  par  des 
accidents  infectieux  avec  endocardite  aiguë  ou  chronique.  Les  lésions 
siégeaient  au  niveau  des  parties  crises  du  cerveau  (écorce  et  ganglions)  et 
dans  la  moelle;  elles  consistaient  en  la  présence  des  corps  d'apparence 
hyaline,  puis  en  inflammations  conjonctives  diffuses,  mais  il  n'y  avait  point 
de  lésions  vasculaires,  point  d'embolies  capillaires.  L'auteur  pense  qu'il 
s'agit  de  lésions  infectieuses  des  centres  nerveux,  et  que  la  eborée  est  elle- 
même  une  maladie  infectieuse. 

De  plus,  Ch.  Turner3  a  présenté  à  la  Société  pathologique  de  Londres  des 
coupes  de  substance  cérébrale  faites  chez  des  malades  de  12  à  19  ans  morts 
au  cours  de  la  chorée.  Il  a  observé  un  gonflement  et  une  opacité  de  certaines 
des  cellules  pyramidales  dans  la  couche  profonde  corticale,  mais  il  n'a  trouvé, 
dans  aucune  de  ses  préparations,  les  lésions  vasculaires  décrites  par  les  pré- 
cédents auteurs.  Du  reste,  ces  lésions  vasculaires  et  périvasculaires  sont 
analogues  à  celles  qu'on  rencontre  chez  les  sujets  morts  d'infection;  les  corps 
spéciaux  décrits  par  Wollenberg  et  Jakowenko  n'auraient  non  plus  rien  de 

-iowenko.  Yiéstnick  de  Merjeewshi.  1889,  6  vol..  2  fasc.  Citation  de  M.  BIooj.  Idem,  p.  1230. 

2  Laopekauer.  Lisions  anatomiques  dans  la  chorée.  Soc.  roy.  des  médecins  de  Budapest.  Analysé 
dans  le  Biillet.  médic.,  1890,  p.  453. 

■j  Timuhl  Liions  des  cellules  pyramidales  de  la  5nbstanc2  corticale  dans  la  chorée.  Résumé  in 
Bull,  médic.,  mai  1892. 
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particulier  à  la  chorée.  C'est  l'avis  de  P.  Mariasse1  qui  a  examiné  59  cerveaux 
dont  20  provenaient  de  sujets  ayant  succombé  à  une  maladie  infectieuse, 
indépendante  de  toute  chorée,  et  19  d'individus  morts  à  la  suite  de  maladies 
diverses,  non  infectieuses.  Dans  les  premiers,  il  a  trouvé  des  thrombus  hyalins 
dérivant  des  globules  blancs  dans  les  vaisseaux  et  les  oblitérant  parfois  complè- 
tement, parfois  n'en  occupant  que  le  centre.  De  plus,  il  a  vu  dans  les  mêmes 
pièces  presque  toujours  des  îlots  de  cellules  surtout  autour  des  vaisseaux.  Or, 
ces  formations  ne  se  retrouvent  point  dans  les  19  cerveaux  du  second  groupe, 
elles  ne  sont  donc  point  dues  à  une  altération  cadavérique;  de  plus,  expéri- 
mentalement, en  injectant  des  produits  putréfiés  dans  les  veines  d'un  chien, 
il  a  pu  retrouver  ces  mêmes  lésions  vasculaires  etpérivasculaires.  Il  en  conclut 
que  ces  lésions  sont  d'origine  infectieuse  et  qu'elles  n'appartiennent  point 
en  propre  à  la  chorée. 

Dans  un  récent  travail,  Krœmer2,  à  propos  d'un  cas  de  chorée  mortelle 
observée  chez  une  femme  de  35  ans,  reprend  l'étude  de  l'anatomie  patholo- 
gique dans  son  ensemble.  Il  est  toutefois  utile  de  faire  remarquer  que 
l'exemple  est  ici  mal  choisi,  car,  à  l'autopsie  de  sa  choréique  (depuis  l'âge  de 
11  ans),  on  trouva  des  foyers  hémorragiques  multiples  :  hématome  dans 
les  lobes  cérébraux  droit  et  gauche;  foyers  hémorragiques  dans  le  corps 
strié,  la  capsule  interne, le  thalamus  opticus,  etc.,  surtout  dans  l'hémisphère 
gauche  ;  atrophie  des  ponts  pyramidaux  et  de  toute  la  moitié  droite  de  la 
moelle.  Ces  lésions  anatomiques  montrent  qu'il  s'agit  vraisemblablement  ici 
d'une  chorée  symptomatique  et  non  de  la  chorée  de  Sydenham.  Quoi  qu'il  en 
soit,  il  résume  ainsi  les  opinions  courantes  :  pour  les  uns  la  chorée  est  due  à 
diverses  altérations  méningées  ;  pour  d'autres  à  des  lésions  ou  au  moins  des 
irritations  portant  sur  la  couche  optique,  le  corps  strié  ;  d'autres  enfin  l'attri- 
buent à  des  lésions  ou  irritations  médullaires,  ou  à  des  processus  morbides 
du  cerveau  et  de  la  moelle  simultanément.  Il  conclut  que,  quelle  que,  soit  la 
cause  étiologique  (rhumatisme,  lésion  cardiaque,  infection,  etc.),  la  chorée 
résulte  d'une  irritation  ou  dune  lésion  de  la  couche  optique,  du  corps  strié 
et  du  faisceau  pyramidal  ou  des  régions  voisines. 

Pour  être  complet  sur  ce  sujet,  il  est  utile  de  citer  les  observations 
négatives  dans  lesquelles  aucune  lésion  n'a  pu  être  décelée  du  côté  du 
système  nerveux.  Charcot  n'a  trouvé  aucune  lésion  chez  5  choréiques 
observés  par  lui  ;  Triboulet  n'a  obtenu  qu'un  résultat  négatif  dans  2  cas  ; 
enfin  Gombaut  (cité  par  Triboulet)  n'a  jamais  rencontré,  pour  sa  part,  de 
lésions  appréciables  dans  la  chorée. 

Cœur.  Autres  viscères.  —  Les  lésions  du  cœur,  sans  être  constantes, 
sont  très  fréquentes  dans  les  cas  mortels.  Signalées  dans  les  relations 
nécroscopiques  anciennes  par  Bright  (1851),  Bazin  (1854),  Gendron  (1855), 
elles  ont  pris  une  grande  importance  après  les  travaux  de  S.  Kirkes,  de 
Oglc,  qui  donnèrent  aux  lésions  de  l'endocarde  une  valeur  pathogénique 
très  grande  (Théorie  de  l'embolie). 

On  a  trouvé  la  péricardite  sèche  ou  avec  épanchement,  la  symphyse  car- 

(*)  Manassé.  Virchow's  Arch.,  Band  CXXX,  Heft  2,  p.  1-27  et  190,  cité  par  M.  I'.  Blocq.  Loco  citato. 
{-)  Kuoemer.  Anatomir-  pathologique  de  la  chorée.  Arch.  fur  Psych.,  XXIII.  n"  2.  1891 


CHQRÉE.  803 

chaque;  plus  fréquemment  ont  été  observées  les  lésions  de  l'endocarde: 
endocardite  ulcéreuse  ou  végétante,  tantôt  récente,  tantôt  greffée  sur  une 
altération  ancienne.  Certains  auteurs,  Sturges1  particulièrement,  ont  c !«'•«•  i  i  t 
une  endocardite  choréique  qui,  anatomiquement  et  cliniquement,  serait 
distincte  de  l'endocardite  rhumatismale;  mais  les  caractères  D'en  son!  pas 
assez  nets  pour  l'admettre.  Toutes  ces  lésions  relèvent  du  rhumatisme  ou  de 
l'infection.  Du  côté  des  autres  viscères,  les  lésions  sont  très  variées  et  sans 
rapport  direcl  avec  la  chorée.  Les  poumons  on!  été  trouvés  congestionnes, 
présentant  çà  et  là  des  noyaux  hémorragiques;  l'hyperémie  des  deux  reins 
est  assez  fréquente.  On  a  enfin  signalé  les  hémorragies  intra-museulaires, 
les  suppurations  diverses. 

En  résumé,  dans  les  observations  publiées  jusqu'à  ee  jour,  les  lésions 
sont  tellement  profondes  et  complexes  qu'il  est  impossible  d'en  tirer  aucune 
conclusion  quant  à  leur  siège  et  à  leur  nature  exacte.  Les  plus  constantes 
sont  des  altérations  vasculaires  et  périvasculaires  avec  production  de  ces 
corps  hyalins  spéciaux  et  altérations  diverses  des  cellules  nerveuses.  On  les 
a  rencontrées  un  peu  partout,  mais  particulièrement  au  niveau  ou  au  voi- 
sinage de  l'écorce,  de  la  couche  optique,  du  corps  strié  et  du  faisceau  pyra- 
midal. 

Ces  lésions  n'ont,  du  reste,  rien  de  spécial  à  la  chorée;  elles  sont 
analogues  à  celles  qu'on  rencontre  ehez  les  individus  qui  ont  succombé  à 
l'infection.  Et  de  fait.  >i  on  examine  toutes  ces  observations,  on  voit  que  la 
plupart  des  malades  sont  morts  de  maladies  infectieuses  dont  les  lésions 
cardio-pulmonaires  et  cérébro-médullaires  sont  la  localisation  anatomique. 
Seule,  l'observation  de  Cadet  de  Gassicourt  et  Balzèr  qui  relate  des  altéra- 
tions légères  des  cellules  des  cornes  antérieures,  pourrait  peut-être  indi- 
quer la  voie  à  suivie  pour  les  recherches  ultérieures.  De  plus,  certaines 
observations  négatives  montrent  que  les  lésions  ne  sont  pas  constantes.  Il 
n'y  a  donc  pas  encore  d'anatomie  pathologique  spéciale  à  la  chorée. 

Bactériologie.  —  Beaucoup  d'auteurs,  frappés  des  résultats  négatifs 
fournis  par  Panatomie  pathologique,  ont  cherché  du  côté  de  la  bactériologie 
s'ils  ne  trouveraient  point  l'explication  qui  leur  échappait.  On  a  pu  voir  au 
chapitre  de  l'historique  que  beaucoup  avaient  songé  et  conclu  à  la  nature 
infectieuse  de  la  chorée,  mais  bien  qu'on  soit  arrivé  à  des  résultats  fort 
intéressants,  la  démonstration  complète  n'est  pas  encore  faite.  C'est  des 
observations  seules  dont  il  sera  question  ici. 

En  1891,  Leredde,  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades  (service  du  DrHutinel), 
dans  un  cas  d'endocardite  choréique  sans  rhumatisme  chez  un  enfant  de 
4  ans  1/2,  a  trouvé  dans  le  sang  du  malade  le  straphylocoque  blanc.  L'ense- 
mencement fait  avec  le  sang,  d'abord  positif,  est  resté  négatif  après  la  dispa- 
rition des  symptômes  aigus.  L'auteur  conclut  à  la  nature  infectieuse  de 
l'endocardite  choréique,  développée  en  dehors  du  rhumatisme. 

Pianese,  quelques  mois  après,  décrit  un  bacille  spécial  qu'il  croit  patho- 
gène de  la  chorée  pour  les  raisons  suivantes  : 

1    Stirges.  The  Americ.  Journ.  of  med.  sciences,  n"  286.  p.  578,  XII,  1891. 
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1°  Les  cultures  faites  avec  la  moelle  cervicale  d'un  individu  mort  de 
chorée  ont  permis  d'isoler  un  bacille  qui  pousse  à  la  température  de  20  à 
28  degrés,  se  développe  sur  gélatine  en  formant  des  gaz  et  est  animé  de 
mouvements  lents;  cultivé,  il  forme  des  spores  et  se  colore  avec  la  fuschine 
phéniquée  ; 

2°  11  obtint,  par  inoculations  chez  des  chiens  et  des  lapins,  des  résultats 
positifs  :  tremblement  tantôt  généralisé,  tantôt  limité  à  certains  groupes 
musculaires,  etc. 

3°  Enfin,  chez  un  choréique,  il  trouva  à  l'autopsie,  dans  les  vaisseaux  de 
la  moelle,  des  bacilles  dont  quelques-uns  présentaient  sur  les  cultures  les 
mêmes  propriétés  que  le  bacille  décrit. 

Triboulet  a  ensemencé  le  sang  de  plusieurs  malades  atteints  de  chorée 
fébrile  et  obtenu  quelques  résultats  positifs  :  1°  rhumatisme  cérébral  mortel  : 
culture  du  sang  de  la  veine  cave  inférieure,  du  cœur  et  de  la  rate;  2  cultures 
fertiles  sur  5,  staphylocoque  blanc;  2°  chorée  et  rhumatisme  avec  péri- 
cardite,  mort  :  culture  de  la  sérosité  péricardique,  staphylocoques  blancs 
et  dorés  ;  cultures  du  liquide  céphalo-rachidien  stériles;  5°  chorée  et  grippe  : 
ensemencement  du  sang  par  piqûre  du  doigt;  cultures  positives,  staphylo- 
coques; 4°  érysipèle  sans  chorée,  mais  avec  mouvements  choréiformes  : 
streptocoques  montrant  le  rôle  de  l'infection  dans  le  développement  des 
mouvements  convulsifs.  Les  autres  cas  sont  négatifs.  En  somme,  dans 
5  cas  de  chorée,  l'infection  est  démontrée;  deux  fois  il  s'agissait  d'un 
rhumatisme  grave,  une  fois  de  grippe. 

Plus  récemment  Dana  a  rencontré,  dans  un  cas  de  chorée  de  Sydenham 
typique,  des  diplocoquesdans  les  méninges  et  la  substance  corticale;  etMeyer 
a  rapporté  une  observation  dans  laquelle  on  a  trouvé  dans  le  sang  et  dans 
différents  organes  des  staphylocoques  et  des  streptocoques;  il  rapproche 
dès  lors  la  chorée  du  rhumatisme  dans  lequel  on  aurait  constaté  l'existence 
des  mêmes  micro-organismes. 

A  côté  de  ces  faits  positifs,  il  en  est  de  négatifs.  Ch.  Leroux  et  Marié- 
Davy1  ont  ensemencé  le  sang  de  10  choréiquesavec  les  résultats  suivants  : 
9  fois  l'ensemencement  est  resté  négatif.  Dans  ces  9  observations,  il  s'agis- 
sait d'enfants  atteints  de  chorées  légères  ou  moyennes,  à  la  suite  de  chocs 
nerveux,  de  poussées  de  croissance  ;  dans  aucun  cas  il  ne  paraissait  exister 
d'infection  concomitante  ou  antérieure  à  date  rapprochée.  Dans  1  cas,  ils 
ont  obtenu  des  colonies  de  staphylocoques.  Il  s'agissait  d'un  jeune  choréique 
atteint,  en  outre,  d'une  infection  staphylococcique  très  nette  (fièvre  légère, 
abcès  dermiques,  furonculose). 

En  résumé,  tous  ces  faits  démontrent  (avec  les  réserves  qu'imposent  ces 
recherches  délicates)  que  l'infection  est  fréquente  en  chorée,  que  les  sujets 
qui  succombent  dans  le  cours  de  cette  maladie  meurent  ordinairement  de 
complications  infectieuses;  -mais  l'infection  est-elle  constante  et  suffit-elle  à 
expliquer  tous  les  cas?  c'est  ce  que  nous  allons  exposer  dans  le  chapitre 
suivant. 


(')  Leroux  et  Marié-Dayy,  note  inédite. 
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Jusqu'alors  rien  n'est  définitif;  aussi  est-il  indispensable  de  réunir  dans 
le  même  chapitre  la  pathogénie  et  la  physiologie  pathologique  de  la  chorée, 
cette  dernière  variant  suivant  la  théorie  pathogénique  admise. 

Parmi  les  théories  qui  comptent  le  plus  grand  nombre  de  partisans,  il 
Tant  citer  :  la  théorie  rhumatismale,  la  théorie  nerveuse  et  la  théorie  infec- 
tieuse. Les  autres,  après  un  moment  de  vogue,  sont  tombées  en  discrédit. 
Ces  dernières  seront  brièvement  exposées. 

Théorie  de  l'embolie.  —  Surtout  défendue  par  Bright,  S.  Kirkes, 
Tuckwell,  la  théorie  de  l'embolie  reposait  sur  ce  fait  anatomique  que,  fré- 
quemment dans  les  autopsies,  on  trouvait  dune  part  iU's  lésions  du  cœur 
(endocardite  végétante)  et  de  l'autre  des  ramollissements  emboliques  du 
cerveau  et  de  la  moelle.  Dès  lors  les  partisans  de  la  théorie  concluaient  que 
la  chorée  était  due  à  des  embolies  d'origine  cardiaque  provoquant  des  ramol- 
lissements multiples  de  l'axe  encéphalo-rachidien  et  plus  particulièrement  du 
corps  opto-strié. 

Les  objections  à  cette  théorie  sont  nombreuses  et  irréfutables.  L'embolie 
et  ses  conséquences  constituent  une  complication  grave  qui  ne  guérit  guère 
et  parait  peu  en  rapport  avec  la  bénignité  ordinaire  de  la  chorée.  De  plus,  il 
n'est  pas  démontré  que  les  mouvements  choréiques  soient  sous  la  dépen- 
dance exclusive  des  altérations  du  corps  opto-strié.  Les  lésions  cardiaques  et 
cérébrales  n'existent  pas  dans  tous  les  cas  mortels;  souvent  on  trouve  des 
lésions  inflammatoires  multiples,  mais  pas  d'embolies;  ces  dernières  man- 
quent cliniquement  dans  la  plupart  des  cas  terminés  par  la  guérison.  Pour 
ces  diverses  raisons,  la  théorie  embolique  n'a  plus  que  de  rares  partisans. 

Théorie  dyscrasique.  —  Cette  théorie  a  eu  et  a  encore  des  défenseurs 
autorisés.  Il  est  reconnu  que  la  plupart  des  choréiques  sont  anémiques  ou 
chloro-anémiques.  Bouchut  a  montré  que  l'hypoglobulie  est  un  fait  fré- 
quent. G.  Sée  attribuait  aux  altérations  humorales  un  rôle  important  (clio- 
rées  dyscrasiques).  La  plupart  des  auteurs  ont  considéré  l'anémie  et  l'affai- 
blissement qui  suivent  toute  maladie  aiguë  comme  une  cause  prédisposante 
de  chorée. 

11  est  certain  que  toutes  les  perturbations  nutritives  sont  une  cause 
puissante  de  désordres  nerveux,  que  l'anémie  favorise  singulièrement  l'in- 
stabilité du  système  sensitivo-moteur;  mais  cela  suffit-il  à  faire  la  chorée? 
cela  est  peu  probable.  On  connaît  peu  malheureusement  les  modifications 
humorales  des  choréiques  et  la  théorie  repose  sur  des  données  très  vagues. 

Théorie  nerveuse.  —  La  théorie  nerveuse,  défendue  par  les  anciens 
auteurs  et  par  Charcot,  Joffroy,  Comby,  Ch.  Leroux,  Blocq,  peut  être  ainsi 
formulée  :  la  chorée  est  une  névrose;  maladie  ordinairement  apyrétique,  se 
manifestant  par  des  troubles  moteurs,  psychiques,  quelquefois  sensitifs; 
mobile  et  variée  aussi  bien  dans  ses  manifestations  que  dans  son  intensité; 

i1)  Voir  notre  article  :  Pathogénie  de  la  chorée  de  Sydenham.  Presse  médicale,  n°  24,  21  mars  18%. 
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se  produisant  sans  lésion  appréciable;  guérissant  (sauf  complications  sura- 
joutées) sans  laisser  après  elle  de  modifications  anatomiques  persistantes 
dans  l'intimité  des  tissus. 

Joffiroy,  dans  divers  mémoires,  montre  que  la  chorée  se  développe  sur- 
tout chez  les  enfants  pendant  le<  troubles  divers  qui  accompagnent  la  i 
sanee.  Pour  lui.  c'est  une  maladie  d'évolution  qui  porte  sur  le  système  céré- 
bro-spinal, e'est  une  névrose  dévolution.  Il  démontre  de  plus  que,  par  leur 
hérédité,  les  choréiques  sont   des       _  s;  cette  dég 

lera  à  l'occasion  d'une  maladif  aiguë  rhumatisme,  fièvres  diverses  .  d'une 
émotion  ou  d'un  trouble  de  la  sanfc  ss  uce,  formatio 

La  chorée  est  donc  pourcetauteur  la  manifestation  dune  de_  -  -née 

de  l'appareil  nerveux  moteur  et  psychique. 

Engagé  sur  ce  terrain.  Joffiroy  pousse  trop  avant  sa  démonstration,  et  il 
est  impossible  de  le  suivre  lorsqu'il  voit  dans  les  arthropathies.  attribuées 
au  rhumatisme,  de  véritables  arthropathies  nerveuses  analogues  à  celles  qui 
reloppent  dans  les  myélites,  ou  lorsqu'il  lait  des  cardiopathies  des  alté- 
rations d'origine  médullaire.  Il  n'est  pas  douteux  que  les  arthropathj  - 

irdiopathies  sont  presque  toujours  d'origine  rhumatismale  ou  infec- 
tieuse. La  théorie  nerveuse  est  également  détendue  par  Comby,  par 
Ch.  Leroux  qui  voient  dans  cette  affection  une  névrot  .  et  de 

fait  elle  se  développe  surtout  à  l'âge  où  on  observe  les  douleurs,  les  ti- 
l'anémie,  les   troubles   prémenstruels  qui   accompagnent   ou  précèdent  la 

ssance  et  la  formation.  Blocq,   s'appuyant  sur  l'autorité  de  Charcot   et 
surtout  sur  l'insuffisance  de  tontes  les  autres  théories,  conclut  à  la  névi    -  . 

Il  est  certain  que  si  cette  théorie  suffit  à  expliquer,  dan-  I  s      -    rdi- 
naires,  les  diverses  manifestations  :  troubles  moteurs,  sensitifs.  psychiques, 
elle  est  insuffisante  à  elle  seule  à  rendre  compte  d-  -       -      impliqués.  Les 
lions  à  la  théorie  nervi    -  s   l'une  faç  s        :  Tribou- 

let. méritent  un  examen  sérieux.  La  théorie  nerveuse,  dit-il.  est  en  contra- 
diction avec  certains  fait-.  Qui  dit  névrose  soms-entead  un»'  irrégularité 
extrême  dans  la  marche  du  trouble  fonctionnel,  dont  l'hystérie  est  jus 
nouvel  ordre  le  type.  Or,  la  ehoi  .  _  re  ou  accentuée,  fait  succéder  a  une 
de  de  début  une  période  d'état,  suivie  plus  ou  moins  tard  d'une  pi 
clin.  Elle  a  une  marche  cyclique  et  présente  souvent  de  la  fièvre  et  des 
complications  cardiaques. 

Il  semble  que  Triboulet  force  les  analogies  en  faveur  de  sa  démonstration 
(théorie  infectieuse).  La  chorée  est  en  somme  assez  mobile  dans  son  allure, 
tantôt  les  mouvements  convukifs  existent  seuls,  tantôt  ik   - 
de  paralysie;  tantôt  cette  dernière  en  est  presque  l'unique    manifesl 
chorée  molle).  Dans  les  attaqw f  les  eiifants   ne  font  pas  tou- 
jours la  même  forme.  Dans  un      -          aux  ,  on  voit  une  première  attaque 
simple,  la  seconde  avec  paraplégie,  la  troisième  avec  une  hémi]       -       roite, 
la  quatrième  avec  hémiparésie  gauche.  11  va  là  une  certaine  mobilité  d'al- 
Enfin  l'évolution  cyclique  n'est  pas  si  nette  que  Triboulet  l'indique,  ni 
Dstante. 

La  seconde  objection  est  la  suivante  :  La  névrose  ne  peut  expliquer  cer- 
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tains  symptômes  :  les  douleurs  provoquées  des  nerfs,  la  fièvre,  les  manifes- 
tations articulaires  et  cardiaques.  Assurément,  mais  il  faudrait  démontrer 
que  ces  manifestations  appartiennent  en  propre  à  la  chorée  et  qu'elles  ne 
dépendent  point  d'un  rhumatisme  ou  d'une  infection  surajoutés,  ce  qui  est 
le  cas  ordinaire. 

La  théorie  de  la  névrose  pure  est  certainement  insuffisante;  nous  ver- 
rons comment  il  faut  la  compléter  en  utilisant  les  recherches  sur  lesquelles 
sont  basées  les  deux  théories  rhumatismale  et  infectieuse,  elles-mêmes  trop 
exclusives. 

A  (.•('île  de  la  théorie  de  la  névrose,  il  faut  citer  diverses  autres  théories 
nerveuses  d'un  ordre  tout  spécial.  On  a  prétendu  que  la  chorée  pouvait  être 
due  à  une  excitation  psychique  |  Théorie  psychologique  de  Sturges),  à  une 
maladie  de  l'attention  et,  de  l'ait,  quelques  auteurs  ont  pu  par  la  suggestion 
modifier  l'état  choréique,  mais  passagèrement.  On  a  dit  également  que  la 
chorée  tenait  à  un  trouble  de  la  réfraction  (Stewens)  qui.  par  les  efforts 
répétés  de  I  accommodation  qu'il  nécessite,  produirait  sur  l'encéphale  des 
excitations  réflexes,  d'où  chorée.  Ces  diverses  théories  n'ont  guère  eu  de 
partisan  que  leur  promoteur. 

La  théorie  de  Y  irritation  des  centres  nerveux  et  particulièrement  i\v> 
ganglions  encéphaliques  est  plus  intéressante  et  peut  se  résumer  ainsi  :  La 
chorée  résulterait  d'une  irritation  du  centre  vaso-moteur  dont  les  désordres 
consécutifs  ne  seraient  que  la  conséquence.  L'irritation  est  légère,  et  les 
troubles  vaso-moteurs  existent  seuls;  l'irritation  est  intense  et  les  doordres 
sont  proportionnels  :  inflammation  vraie  hyperplasique  ou  destructive, 
hémorragies,  etc.  Cette  théorie  déjà  ancienne  est  insuffisante  à  expliquer 
seule  la  production  de  la  maladie  et  ne  peut  que  servir  d'appoint  aux  théo- 
ries suivantes. 

Théorie  rhumatismale.  —  Se  basant  sur  les  rapports  fréquents  et 
indéniables  de  la  chorée  et  du  rhumatisme,  les  auteurs  de  cette  théorie  ont. 
fait  la  chorée  fonction  de  rhumatisme.  Elle  est  dans  toutes  -es  formes  un 
rhumatisme  cérébro-spinal  avec  ou  sans  manifestations  articulaires  ou  car- 
diaques: le  rhumatisme  atteint  le  système  nerveux  cérébro-spinal  ou  ses 
enveloppes,  au  même  titre  que  les  séreuses  cardiaques  ou  articulaires. 
G.  Sée,  Roger,  J.  Simon.  Cadet  de  Gassicourt  ont  soutenu  hrillamment  cette 
interprétation.  11  est  certain  que  les  faits  publiés  par  Roger,  dans  lesquels  on 
voit  le  rhumatisme  articulaire  précéder,  accompagner  ou  suivre  la  chorée, 
ceux  où  l'endopéricarditc  se  développe  dans  le  cours  de  la  maladie  ;  que  ceux 
encore  de  Cadet  de  Gassicourt,  dans  lesquels  le  rhumatisme  cérébral  termine 
révolution  clinique:  tous  ces  faits,  disons-nous,  ne  permettent  point  de  nier 
cette  étroite  relation.  La  chorée,  maladie  rhumatismale,  explique  facilement 
les  troubles  convulsifs.  paralytiques,  sensitifs,  les  complications  cardiaques 
et  cérébrales,  quand  le  rhumatisme  existe:  mais  ce  qu'elle  n'explique  pas, 
ce  sont  les  cas  aujourd'hui  très  nombreux,  plus  nombreux  que  les  précédents, 
dans  lesquels  il  n'y  a  pas  trace  de  rhumatisme,  et  qu'on  peut  évaluer  à 
71,90  pour  100.  Aussi  divers  auteurs,  non  moins  autorisés  que  les  précé- 
dents, se  sont  élevés  contre  cette  théorie  trop  exclusive.  Charcot  a  magistra- 
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lement  montré  L'exagération  de  cette  interprétation  dans  une  remarquable 
leçon1  :  «  Il  n'y  a  pas  de  chorée  méritant  d'être  appelée  rhumatismale  dans 
l'acception  rigoureuse  du  mot;  en  d'antres  ternies,  je  ne  crois  pas  que  la 
chorée  puisse  jamais  être  considérée  comme  un  «  équivalent  »,  dans  les 
centres  nerveux,  de  l'affection  articulaire  ou  des  affections  viscérales  de  la 
lièvre  rhumatismale  ;  il  me  parait  bien  que  l'opinion  contre  laquelle  je 
m'élève  est  le  résultat  dune  illusion.  La  chorée  et  le  rhumatisme  articulaire 
coexistent  souvent,  soit  chez  le  même  sujet,  soit  dans  la  famille,  cela  n'est 
nullement  douteux  :  mais  la  coïncidence  fréquente,  l'alternance  même  des 
deux  affections  ne  suffit  nullement  à  démontrer  quelles  sont  identiques  et 
de  même  nature;  tout  au  plus  cela  peut-il  faire  penser  qu'il  y  a  entre  elles 
une  certaine  affinité  dont  il  reste  à  rechercher  la  raison  d'être.  Or,  la  coïnci- 
dence dont  il  s'agit,  bien  que  réellement  très  vulgaire  dans  le  cas  de  chorée, 
ne  lui  appartient  certes  pas  en  propre.  On  pourrait  la  signaler,  bien  que 
moins  accentuée  sans  doute,  bien  que  très  commune  encore,  dans  toutes  les 
névroses,  à  peu  près  sans  exception.  Ainsi,  dans  l'hystérie,  dans  le  mal 
comitial,  dans  la  paralysie  agitante,  dans  la  maladie  de  Basedow,  dans  les 
vésanies,  etc.  Cela  saute  aux  yeux,  lorsque,  avant  de  concentrer  son  attention 
sur  un  champ  limité,  le  clinicien  prend  «  du  recul  »  à  l'imitation  du  peintre 
qui  veut  envisager  le  tableau,  non  plus  dans  ses  détails,  mais  dans  l'en- 
semble.... La  coexistence  très  fréquente,  mais  nullement  nécessaire,  tant 
s'en  faut,  de  la  chorée  et  du  rhumatisme  est  un  exemple  très  fréquent  de 
l'association  des  deux  diathèses  nerveuse  et  arthritique.  » 

En  résumé,  la  théorie  rhumatismale  explique  bien  les  cas  dans  lesquels 
le  rhumatisme  existe,  mais  elle  est  insuffisante  à  expliquer  ceux  dans  lesquels 
il  n'existe  pas,  et  ils  sont  fort  nombreux. 

Théorie  infectieuse.  —  Les  analogies  que  présentent  les  chorées  graves  et 
compliquées  avec  les  maladies  infectieuses  sont  tellement  frappantes  que  cette 
théorie,  bien  que  née  d'hier,  a  rapidement  conquis  de  nombreux  suffrages. 
Il  est  certain  que,  dans  les  cas  de  chorée  avec  fièvre,  arthropathies,  endocar- 
dites, paralysies,  complications  cérébrales  même,  on  ne  peut  se  défendre  de 
l'idée  d'infection,  largement  suffisante  à  expliquer  tous  les  désordres,  d'au- 
tant que  dans  beaucoup  d'observations  la  réalité  de  l'infection  a  été  démon- 
trée par  la  bactériologie.  D'autre  part,  l'étiologie  a  indiqué  les  relations 
fréquentes  de  la  chorée  et  des  maladies  infectieuses.  Il  faut  donc  étudier  de 
près  cette  théorie  fort  séduisante  et  en  déterminer  la  valeur  pathogénique. 

11  faut  tout  d'abord  distinguer  deux  modes  d'infection  :  l'infection  spe 
cifique  et  l'infection  banale  non  spécifique,   d'origine  variable. 

Vinfection  spécifique  est  basée  jusqu'alors  sur  un  fait  unique,  fort 
discutable,  celui  de  Pian  es  e,  qui  considère  le  bâtonnet  droit,  qu'il  a  isolé  de 
la  moelle  d'un  choréique  et  cultivé,  comme  l'agent  spécifique  de  la  maladie. 
Ce  fait  n'a  pas  été  contrôlé  ni  appuyé  par  les  observateurs  ultérieurs  qui» 
rejetant  l'infection  spécifique,  croient  uniquement  à  l'infection  banale  du 
système  nerveux. 

(*)  Ch.u.cot.  Leçons  du  mardi.  1888-1880,  p.  114. 
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Infection  non  spécifique.  —  La  plupart  des  auteurs  qui  ont  soutenu  b 
théorie  microbienne  se  sonl  surtout  appuyés  sur  des  considération  s  cliniques. 
Il  existe  cependant  aujourd'hui  un  certain  nombre  de  faits  dans  lesquels  la 
présence  des  agents  d'infection  a  été  démontrée.  Ici  l'agent  d'infection  n'est 
plus  spécifique,  toute  infection  peut  provoquer  la  choréc.  Triboulet,  dans 
sou  intéressante  étude,  a  donné  les  raisons  qui  plaident  en  Payeur  de  la 
théorie  de  l'infection.  Il  a  montré  que  la  chorée  est  précédée  et  accom- 
pagnée presque  toujours  d'une  maladie  infectieuse;  qu'elle  évolue  elle-même 
souvent  comme  une  affection  fébrile,  cyclique;  que  toutes  les  complications 
relevées  dans  la  chorée  ont  les  allures  de  manifestations  infectieuses.  Il  en 
conclut  que  la  chorée  est  d'origine  infectieuse.  L'infection  ne  reconnaît 
point  pour  cause  un  microbe  particulier,  comme  le  prétend  Pianese,  mais 
elle  est  le  résultat  d'une  infection  par  *\r^  agents  divers  :  que  cette  infection 
soit  une  fièvre  éruptive,  une  angine,  un  embarras  gastrique,  une  grippe, 
peu  importe  :  l'infection  existe  et  la  chorée  en  est  la  conséquence,  à  la  con- 
dition toutefois  que  le  terrain  soit  préparé  par  une  hérédité  nerveuse  quel- 
conque; la  prédisposition  est  indispensable.  L'action  sur  le  Bystème  nerveux 
est  exercée  directement  par  les  microbes  ou  indirectement  par  les  toxines 
qu'ils  sécrètent. 

La  théorie  microbienne  pure,  telle  qu'elle  est  exposée  par  Triboulet, 
explique  assurément  tous  les  cas  de  chorée  grave,  avec  infection;  mais  elle 
ne  peut  se  généraliser  à  tous  les  faits  sans  contredire  l'observation  clinique. 
11  est  évident  que  de  nombreuses  ehorées  sont  indépendantes  de  toute 
infection  microbienne,  telles  les  ehorées  complètement  apyrétiques,  exemptes 
de  complications,  développées  à  la  suite  d'une  impression  morale  vive,  des 
troubles  nutritifs  de  la  croissance,  de  la  formation,  évoluant  uniquement  et 
simplement  avec  l'allure  d'une  maladie  nerveuse,  d'une  névrose.  Aussi  la 
théorie  microbienne  devait-elle  par  extension  s'annexer  les  auto-intoxications 
dont  le  rôle  sur  le  système  nerveux  peut  être  identique  aux  toxines  micro- 
biennes. Déjà  Crespin  (de  Lyon),  exposant  les  idées  du  professeur  Teis- 
sier,  montrait  que  tout  porte  à  croire  que  diverses  névroses  et  en  parti- 
culier la  chorée  sont  produites  principalement  par  intoxication  (toxines 
microbiennes  ou  poisons  normaux  non  transformés,  non  éliminés).  Mousse  us l 
se  demandait  même  pourquoi  les  poussées  successives  de  croissance,  la  ges- 
tation, par  suractivité  des  actes  vitaux,  ne  produiraient  pas  une  auto- 
intoxication particulière  de  l'organisme  et  pourquoi  les  mouvements  choréi- 
ques  ne  seraient  pas  le  simple  effet  de  cette  intoxication  sur  les  centres 
nerveux. 

Tout  récemment.  Lannois*,  montrant  le  rôle  de  l'infection  et  de  l'auto- 
intoxication  en  chorée.  concluait  que  «  la  chorée  est  la  réaction  particulière 
d'un  système  nerveux  dégénéré  ou  en  évolution  contre  une  intoxication  ». 

L'influence  du  choc  nerveux  (émotion  vive,  frayeur)  pourrait  elle-même 
trouver  ici  son  explication.  Galeazzi3.  étudiant  l'influence  des  chocs  nerveux 

1    Mocssous.  Journ.  de  méd.  de  Bordeaux.  1892,  p.  57. 
'    Lannois.  Congrès  français  de  médecine.  Lyon  Is'Ji. 

5  Galeazzi.  Inîluence  du  choc  nerveux  sur  la  marche  des  infections.  Communication  au  IXe  Congrès 
de  chirurgie.  1896.  —  Presse  médicale.  2  novembre  1895. 
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sur  la  marche  des  infections,  dit  en  conclusion  :  «  Dans  l'organisme  en  état 
de  choc  nerveux,  il  existe  une  inhibition  des  échanges.  L'activité  nutritive 
étant  arrêtée,  le  passage  des  bactéries  et  de  leurs  toxines,  comme  celui  des 
poisons  chimiques  en  général,  devient  plus  lent  ou  est  rendu  impossible.  » 
Dans  les  chorées  d'origine  émotive  (choc  nerveux),  ne  pourrait-il  pas  se  pro- 
duire quelque  chose  d'analogue,  et  cet  arrêt  des  échanges  et  de  L'élimina- 
tion des  poisons  chimiques  ne  pourrait-il  pas  provoquer  une  intoxication 
du  système  nerveux?  Quoi  qu'il  en  soit,  la  théorie  infectieuse  pure  ne  peut 
répondre  à  tous  les  cas,  il  faut  y  joindre  les  auto-intoxications,  encore 
mal  connues,  mal  déterminées,  mais  dont  le  rôle  augmente  chaque  jour 
d'importance. 

La  plujsiologie  pathologique  de  la  chorée,  ('tant  donné  le  vague  qui 
plane  sur  la  nature  même  de  la  maladie,  est  encore  mal  établie  et  les  expli- 
cations fournies  jusqu'alors  ne  sont  point  complètement  satisfaisantes. 

Pour  expliquer  les  mouvements  arythmiques,  il  est  insuffisant  de  dire 
qu'ils  sont  en  partie  soumis,  en  partie  soustraits  à  l'empire  de  la  volonté  et 
que  c'est  précisément  parce  que  la  volonté  se  fait  obéir  un  instant  qu'il  se 
produit  un  mélange  de  contractions  normales  et  morbides  qui  donne  à  tous 
les  mouvements  leur  grande  irrégularité. 

H.  C.  Wood  a  cherché  par  des  expériences  récentes  à  résoudre  le  pro- 
blème. D'après  lui  «  il  s'agit  du  défaut  ou  de  la  faiblesse  de  l'action  inhibi- 
toire  de  la  moelle  qui  n'exerce  plus  son  contrôle  habituel  sur  les  cellules 
motrices  spinales.  Les  décharges  intermittentes  que  représentent  les  mou- 
vements choréiques  seraient  dues  :  1°  à  la  tendance  naturelle  des  cellules  à 
se  décharger  rythmiquement;  2°  au  trouble  de  l'inhibition  de  la  moelle  qui, 
à  l'état  normal,  prévient  les  décharges  rythmiques.  Au  reste  on  comprendrait 
ainsi  que  les  mouvements  ne  déterminent  point  de  fatigue  appréciable, 
puisqu'ils  se  font  sans  l'intermédiaire  de  la  volonté1  ». 

Il  semble  plus  logique  de  dire  avec  les  partisans  de  la  théorie  infectieuse 
et  toxique  que  la  chorée  est  due  à  une  réaction  spéciale  du  système  nerveux 
sous  l'influence  de  l'irritation  exercée  par  les  toxines;  mais  l'explication  n'en 
reste  pas  moins  vague.  Certains  auteurs,  et  en  particulier  Massalongo,  ont 
même  cherché  à  pousser  plus  loin  l'explication. 

La  forme  de  la  chorée,  d'après  cet  auteur,  sera  variable  selon  l'extension 
des  phénomènes  morbides  sur  le  système  nerveux  ou  le  degré  d'altération 
matérielle  nutritive,  biochimique,  des  cellules  motrices  des  circonvolutions, 
des  noyaux  gris  ou  des  colonnes  antérieures  de  la  moelle.  Suivant  que  l'ac- 
tion des  produits  toxiques,  microbiens  ou  autres,  sera  plus  ou  moins  éten- 
due, on  aura  une  chorée  généralisée  ou  localisée;  suivant  l'intensité  des 
altérations  (supposées)  des  éléments  nerveux,  on  observera  une  chorée 
légère  ou  grave;  suivant  la  résolution  plus  ou  moins  hâtive,  une  chorée  pas- 
sagère ou  prolongée  ;  enfin  suivant  la  nature  et  le  siège  de  la  lésion,  on 
aura  une  chorée  molle  généralisée  ou  des  paralysies  localisées. 

Quoi  qu'il   en  soit,  il  semble  bien  difficile  à  l'heure  actuelle,  de  dire 

(')  Citation  de  P.  Blocq.  hoc.  cil. 
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comment  agit  l'agent  toxique  d'où  qu'il  vienne,  tant  qu'on  n'aura  pas  étudié 
l'action  des  diverses  toxines  el  des  [toisons  chimiques.  On  sait  déjà  qu'il 
existe  des  toxines  paralysantes  el  des  toxines  eonvnlsivantcs.  Pour  la  cliorée, 
la  diversité  des  poisons  qui  parait  exister  comme  agents  provocateurs  ne 
permet  pas  encore  de  lien  affirmer. 

La  folie  musculaire  est-elle  d'ordre  convulsif  ou  paralytique?  il  est  difficile 
de  le  dire.  Il  semblerait  toutefois  plus  logique  d'admettre  que  les  mouve- 
ments choréiques  sont  plutôt  d'ordre  paralytique,  puisque  le  mouvement 
choréique,  la  parésie,  la  paralysie  se  combinent  souvent  chez  le  même 
individu,  sous  l'influence  probable  de  la  même  toxine.  Faut-il  au  contraire 
admettre  l'influence  de  toxines  convulsivantes  et  de  toxines  paralysantes 
suivant  les  cas?  La  solution  à  donner  est  encore  Tort  vague.  Il  est  certain 
que,  dans  tout  cet  exposé,  les  hypothèses  dominent,  mais  les  travaux  ulté- 
rieurs les  transformeront  peut-être  en  réalités. 

Conclusion.  —  Toutes  les  théories  exclusives  sont  passibles  d'objections 
et  ne  peuvent  rendre  compte  de  tous  les  phénomènes  et  de  tous  les  laits 
observés  en  chorée.  Une  théorie  plus  compréhensive  sciait  aujourd'hui 
meilleure,  qui  semble  les  contenir  toutes.  Voici  comment,  en  tenant  compte 
des  travaux  les  plus  récents,  on  pourrait  exposer  la  théorie  et  la  pathogénie 
de  cette  affection. 

La  chorée  est  une  névrose  (maladie  sans  lésions  propres  jusqu'alors),  un 
syndrome  pour  quelques-uns,  qui  se  développe  sur  un  terrain  préparé  par 
l'hérédité  nerveuse  ou  arthritique  et  par  l'évolution  du  système  nerveux. 

Par  l'hérédité,  les  choréiques  sont  des  dégénérés  :  la  dégénérescence  du 
système  nerveux  moteur  et  psychique  les  prédispose  aux  troubles  moteurs  et 
aux  psychoses;  par  l'évolution,  le  système  nerveux  est  un  lieu  de  moindre 
résistance. 

L'agent  provocateur  peut  être  une  infection  ou  une  intoxication  quel- 
conque :  soit  une  infection  venue  du  dehors  (fièvres  éruptives,  érysipèle,  etc.), 
soit  une  auto-infection  (infections  gastro-intestinales),  soit  une  infection  de 
nature  mal  déterminée  (rhumatisme),  soit  une  auto-intoxication  (troubles 
nutritifs  divers,  croissance,  choc  nerveux),  soit  un  toxique  (empoisonnement 
par  Tiocloforme,  l'oxyde  de  carbone).  Cliniquement,  on  comprend  dès 
lors  comment  la  chorée  évoluera  suivant  la  nature  de  l'agent  provocateur. 
Ici,  ce  sera  une  chorée  avec  toutes  les  complications  infectieuses,  cardiaques 
et  cérébro-spinales;  là  les  polyarthrites,  les  endocardites  du  rhumatisme; 
ailleurs,  la  chorée  sera  exempte  de  complications  et  évoluera  seule  suivant 
sa  forme  clinique  la  plus  ordinaire,  développée  sous  l'influence  d'une  auto- 
intoxication bénigne  et  passagère. 


SYMPTÔMES 

Début.  —  Ordinairement  lent  et  progressif,  le  début  est  quelquefois 
brusque,  surtout  dans  les  cas  de  chorée  émotive.  Dans  les  quelques  heures 
qui  suivent  le  choc  nerveux  ou  dès  le  lendemain,  apparaissent   de  petits 
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mouvements  arythmiques  de  la  face  et  des  doigts,  qui  rapidement  se  généra- 
lisent. 

Plus  souvent  le  début  est  lent  etprogressif.  L'apparition  des  mouvements 
anormaux  est  précédée  par  diverses  modifications  de  l'état  psychique  et  de 
l'état  général.  L'enfant  devient  plus  nerveux,  plus  impressionnable,  irascible; 
il  pleure  ou  rit  sans  raison,  En  classe,  son  assiduité  se  ressent  de  cet  état,  il 
travaille  moins  bien;  il  est  distrait,  moins  appliqué.  Dans  quelques  cas 
réapparaît  une  incontinence  d'urine  disparue  depuis  longtemps.  Dès  ce 
moment,  en  l'examinant  attentivement,  on  perçoit  déjà  du  côté  de  la  face 
quelques  petits  mouvements  de  la  commissure,  quelques  mouvements  invo- 
lontaires des  doigts;  souvent  d'un  seul  côté.  L'enfant  dénient  maladroit,  il 
renverse  son  verre,  laisse  tomber  les  objets  qu'il  prend.  Les  réprimandes  ne 
servent  qu'à  augmenter  sa  maladresse. 

Du  côté  de  l'état  général,  on  observe  déjà  de  l'anémie,  de  l'affaiblissement. 
une  diminution  ou  une  irrégularité  de  l'appétit,  de  la  constipation.  L'enfant 
est  languissant;  il  accuse  de  la  courbature,  des  douleurs  le  long  des  membres 
qu'on  attribue  à  la  croissance,  et  de  fait,  le  début  de  la  maladie  coïncide 
fréquemment  avec  une  poussée  de  croissance. 

Peu  à  peu  les  désordres  moteurs  s'accentuent,  se  généralisent  ;  la  face  est 
grimaçante;  les  mains,  les  bras  se  tordent  en  divers  sens;  les  membres 
inférieurs  sont  pris  de  mouvements  anormaux  qui  gênent  plus  ou  moins  la 
marche.  L'enfant  ne  tient  plus  en  place  ;  tout  son  corps  est  agité  par  des  mou- 
vements arythmiques  généralisés  :  la  chorée  est  arrivée  à  sa  période  d'état. 

Période  d'état.  —  A  ce  moment,  le  choréique  peut  offrir  à  la  fois  des 
troubles  moteurs,  sensitifs  et  psychiques  qu'il  faut  étudier  successivement. 

Troubles  de  la  motilité.  —  Les  mouvements  choréiques  qui  donnent  à 
l'affection  sa  physionomie  spéciale  consistent  en  mouvements  brusques, 
involontaires,  désordonnés  (folie  musculaire);  ils  sont  incessants,  quelque- 
fois plus  intenses  par  accès;  ils  sont  plus  rapides  que  ceux  de  l'athétose  et 
moins  brusques  et  saccadés  que  ceux  des  tics. 

Les  choréiques  ont  ordinairement  conscience  de  ces  mouvements  désor- 
donnés. L'émotion  les  augmente;  à  l'état  de  veille,  ils  sont  continuels; 
pendant  le  sommeil,  ils  cessent  habituellement.  Dans  quelques  cas  et  surtout 
dans  les  chorées  intenses,  ils  persistent  la  nuit  et  privent  les  malades  de  tout 
repos.  Quelquefois,  ils  cessent,  mais  passagèrement,  sous  l'influence  de  la 
volonté  ou  d'un  mouvement  volontaire;  ces  cas  sont  exceptionnels.  Les 
membres  sont  souples,  exempts  de  raideurs  ou  de  contractures;  tous  les 
mouvements  sont  maladroits,  mais  possibles. 

Les  troubles  moteurs  varient  suivant  les  régions  atteintes. 

Le  visage  grimace  d'étrange  façon.  La  bouche  se  déforme  en  divers  sens; 
les  commissures  sont  tirées  en  bas  et  en  dehors,  les  lèvres  projetées  en 
avant;  le  front  se  plisse;  les  sourcils  se  rapprochent  ou  s'écartent,  les  pau- 
pières clignotent.  Le  faciès  exprime  la  tristesse,  esquisse  un  sourire  ou  fait 
la  moue.  La  langue  s'agite  dans  la  bouche;  elle  est  brusquement  projetée  au 
dehors  et  rentre  rapidement;  la  mâchoire  inférieure  est  animée  de  mouve- 
ments  de  latéralité.   Ces  mouvements  variés  s'accompagnent  souvent  d'un 
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claquement  de  la  langue,  qu'on  peul  entendre  à  distance.  La  parole  esl  diffi- 
cile, les  mots  sont  articules  lentement,  par  monosyllabes;  quelquefois  la 
parole  esl  saccadée;  les  enfants  profitent  d'un  moment  de  calme  pour  lancer 
rapidement  leur  phrase.  La  déglutition  esl  gênée,  surtout  lorsqu'au!  mouve- 
ments de  la  mâchoire  et  de  la  langue  s'ajoutent,  suivant  quelques  auteurs, 
les  mouvements  anormaui  du  voile  du  palais  et  du  pharynx.  Lorsqu'on 
commande  à  l'enfant  d'ouvrir  la  bouche  et  de  tirer  la  langue,  la  face  devient 
plus  grimaçante,  la  bouche  s'ouvreel  se  ferme  Involontairement,  se  déforme; 
l;i  langue  sort,  rentre,  se  prend  entre  les  dents. 

Les  glofo  -  oculaires  sont  quelquefois,  mais  rarement,  agités  et  entraînés 
en  divers  sens.  Les  mouvements  de  l'iris  ont  été  ob»  rvés  par  divers  auteurs 
Qthal,  Ziemssen). 

Dans  une  observation  de  Cadet  de  Gassicourt,  ou  royait  distinctement 
une  dilatation  et  un  resserrement  alternatif  <\f  la  pupille,  tout  à  fait  indépen- 
dants de  l'action  delà  lumière.  L'enfant  lisait  difficilement  et  s'arrêtait  tout  à 
coup  en  disant  :  «  •!<'  ne  vois  plus  -.  puis  reprenait  sa  lecture.  Ces  faits  sont 
rares. 

Aux  membres  supérieurs,  les  mouvements  choréiques  débutent  ordinai- 
rement par  les  doigts,  d'un  côté  d'abord,  puis  des  deux.  Les  doigts  s'écar- 
tent, se  rapprochent,  se  plient  ''t  s'allongent.  Le  \ ••■.  plu-  agité  que  les 

autres,  se  fléchit,  se  tourne  en  divers  sens.  Les  mains  se  tordent,  s'inflé- 
chissent '-t  B'étendent;  les  avant-bras  sont  continuellement  agités  par  des 
mouvements  de  pronation  et  de  supination,  de  flexion  et  d'extension;  les 
bras  s'écartent  ou  se  rapprochent  du  tronc  Les  épaules  se  soulèvent,  se 
portent  en  avant  ou  en  arrière.  Tous  ces  mouvements  sont  successifs  et  se 
combinent  de  diverses  façons.  Dans  ces  conditions,  l'enfant  est  maladroit; 
les  objets  qu'il  prend  lui  échappent  ou  sont  projetés  involontairement;  il 
serre  par  saccades  la  main  qu'on  lui  tend,  la  lâche  et  la  reprend.  Comme 
l'a  dit  Sydenham,  avant  que  le  petit  malade  puisse  porter  à  sa  bouche  un 
verre  plein,  il  fait  mille  gestes  et  mille  détours  jusqu'à  ce  que.  ses  lèvres  se 
trouvant  à  la  portée  du  verre,  il  sable  la  boisson  et  l'avale  tout  d'un  trait. 
Souvent  il  ne  peut  manger  seul. 

Les  membres  inférieurs  présentent  des  mouvements  analogues,  mais  ordi- 
nairement inoins  intense-.  L'enfant  étant  couché,  on  voit  les  orteils  se  flé- 
chir ou  s'étendre,  le  pied  se  tordre  en  valgus  ou  en  varus;  le<  jambes  -appro- 
chent, s'écartent,  se  croisent,  anitées  de  mouvements  constants.  Au  lit.  les 
mouvements  sont  plus  accentués.  La  station  debout  et  la  marche  sont  trou- 
blées, quelquefois  impossibles.  Le  malade  sautille  continuellement,  comme 
un  pantin,  tantôt  sur  une  jambe,  tantôt  sur  l'autre:  quelquefois  les  deux 
jambes  se  dérobent  et  l'enfant  tombe,  s'il  n'est  soutenu.  Dans  la  marche, 
il  projette  une  jambe  en  avant,  puis  l'autre;  fait  quelque  pas.  s'arrête  et 
repart  poussé  à  droite  ou  a  gauche  par  les  mouvements  désordonnés  des 
membres  inférieurs.  Dan<  les  cas  intenses,  il  est  confiné  au  lit,  la  marche 
étant  impossible. 

Les  muscles  du  cou  participent  à  la  folie  musculaire.  La  tête  s'incline  de 
côté  et  d'autre,  se  renverse  en  arrière,  subit  un  mouvement  de  rotation.   Le 
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tronc  est  agité,  se  tord.  Le  bassin  est  projeté  à  droite,  à  gauche,  se  soulève 
en  avant  (spasme  cynique  de  Cadet  de  Gassicourt).  L'enfant  se  roule  sur  lui- 
même  comme  un  ver. 

Les  mouvements  choréiques  sont  quelquefois  tellement  violents  que  le 
malade  peut  être  projeté  hors  du  lit,  que  la  peau  des  membres,  du  dos, 
du  siège  s'écorche. 

Les  contusions,  les  plaies  portent  surtout  sur  les  parties  saillantes  : 
talons,  trochanters,  coudes,  omoplates,  etc.,  et  peuvent  devenir  le  point  de 
départ  de  phlegmons,  d'érysipèles  et  d'infections  secondaires  avec  toutes 
leurs  conséquences. 

Les  muscles  du  larynx  participent  rarement  aux  désordres  musculaires; 
on  les  observe  cependant  quelquefois.  La  voix  est  alors  entrecoupée;  les 
malades  ne  peuvent  chanter.  Le  diaphragme  et  certains  muscles  respiratoires 
peuvent  être  atteints,  d'où  l'irrégularité  des  mouvements  de  la  respiration 
et  quelquefois  la  production  de  bruits  expiratoires,  d'une  toux  saccadée.  Ces 
divers  troubles  se  combinent  pour  rendre  la  parole  parfois  inintelligible. 

Les  sphincters  sont  ordinairement  intacts  ;  il  peut  arriver  qu'ils  résistent 
mal  aux  mouvements  d'expulsion  provoqués  par  les  contractions  des  muscles 
abdominaux.  Dans  l'état  de  mal  choréique,  les  sphincters  peuvent  se  relâcher 
et  on  observe  l'incontinence  ultime  des  matières  et  des  urines. 

L'insomnie  est  une  des  conséquences  de  l'intensité  de  la  folie  muscu- 
laire. Dans  les  cas  légers  et  moyens,  l'agitation  cesse  pendant  le  sommeil, 
mais  dans  les  cas  graves,  les  mouvements  persistent  et  l'insomnie  est  de 
règle.  C'est  une  cause  d'épuisement  ajoutée  aux  autres.  Son  apparition 
indique  ordinairement  l'aggravation  de  la  maladie  et  permet  de  redouter  une 
marche  suraiguë  de  la  chorée. 

La  force  musculaire,  mesurée  au  dynamomètre,  est  quelquefois  normale; 
le  plus  souvent  on  note  un  affaiblissement  des  deux  côtés,  ordinairement  plus 
accentuée,  du  côté  où  prédominent  les  mouvements  arythmiques.  Cet  affai- 
blissement peut  aller  jusqu'à  la  parésie  et  la  paralysie.  Les  paralysies  obser- 
vées chez  les  choréiques  seront  étudiées  plus  loin  avec  la  chorée  molle. 

L'atrophie  musculaire  n'a  pas  été  observée  dans  les  formes  ordinaires; 
quand  elle  existe,  elle  se  montre  dans  les  formes  rhumatismales  et  parait 
consécutive  aux  arthropathies  concomitantes. 

L'excitabilité  des  muscles  est  normale,  ainsi  du  reste  que  l'excitabilité 
des  nerfs.  Toutefois,  on  aurait  noté  quelquefois  une  exagération  de  l'excita- 
bilité des  nerfs  moteurs  et  sensitifs  (Rosenthal);  Triboulet  a  produit  dans 
quelques  cas  l'exagération  des  mouvements  choréiques  par  l'emploi  des 
courants  induits. 

L'état  des  réflexes  tendineux  est  très  variable.  Dans  les  cas  exempts  de 
parésie  ou  de  paralysie,  ils  sont  souvent  normaux.  Joffroy  les  a  trouvés 
presque  toujours  diminués  ou  abolis.  D'après  Triboulet,  il  y  aurait  un  retard 
dans  la  production  des  réflexes  (sensibilité  défectueuse)  et  une  exagération 
de  la  réaction  tendineuse  (irritation  médullaire). 

Troubles  de  la  sensibilité.  —  Les  choréiques  accusent  fréquemment  des 
sensations  douloureuses  au  niveau  des  jointures  et  le  long  des  membres.  La 
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pression  au  niveau  des  épiphyses  est  quelquefois  sensible;  quelquefois  la 
jointure  elle-même  es!  légèrement  douloureuse.  La  plupaii  des  auteurs  onf 
attribué  ces  phénomènes  à  la  croissance;  d'autres  les  ont  rapprochés  des 
irthropathies  nerveuses.  Dans  beaucoup  de  cas  enfin,  ces  phénomènes  dou- 
loureux dépendent  de  la  neurasthénie  si  fréquente  chez  les  choréiques.  Peut- 
être  en  est-il  de  même  de  la  céphalée  signalée  par  (i.  Sée,ef  des  céphalalgies 
paroxystiques  décrites  par  d'autres  autours.  La  rachialgie,  signalée  par  G.  Sec. 
par  Triboulel  prie,  s'observe  chez  quelques  malades;  la  pression  sur  les 
apophyses  épineuses  thoraciques  et  lombaires  est  quelquefois  sensible.  Tri- 
boulel père  d'abord,  ïiiboulet  lils  ensuite  ont  démontré  qu'il  existe  elle/,  les 
choréiques  des  points  douloureux  au  niveau  de  l'émergence  des  nerfs  rachi- 
diens  et  des  nerfs  périphériques.  La  pression  exercée  sur  les  racines  ner- 
veuses détermine  une  douleur  manifeste  ou  plutôt  une  sensation  pénible  et 
une  exagération  dos  mouvements  choréiques.  La  douleur  est  proportionnelle 
à  l'intensité  des  mouvements. Ces  points  douloureux  siègent  ordinairement  à 
l'émergence  du  plexus  brachial,  dv<  nerfs  intercostaux  (9(  espace  surtout)  et 
des  nerfs  lombo-sacrés.  Il  existe  quelquefois  des  points  viscéraux,  particu- 
lièrement aux  angles  du  côlon.  On  peut  rapprocher  de  ces  points  douloureux 
l'ovarie  signalée  par  P.  Marie1;  sur  53  cas,  L'bvarie  a  été  constatée  24  fois: 
10  fois  à  gauche,  10  fois  à  droite.  \  fois  double;  elle  siège  toujours  du 
côté  où  les  mouvements  ont  commencé  à  se  montrer. 

La  sensibilité  générale  est  souvent  altérée,  au  dire  de  nombre  d'auteurs. 
On  a  signalé  l'anesthésie  généralisée  ou  partielle,  lïiémianesthésie,  l'analgésie, 
l'hyperesthésie,  lliyperalgésie.  On  a  trouvé  des  altérations  de  la  sensibilité 
spéciale  (diminution  de  la  vue,  de  l'ouïe,  —  unilatérale  dans  les  cas  d'hémi- 
chorée,  —  rétrécissement  du  champ  visuel).  Comme  beaucoup  de  cliniciens, 
nous  n'avons  pas  observé  ces  troubles  dans  la  chorée  de  Sydenham;  rien  ne 
prouve  du  reste  que  dans  ces  cas  l'hystérie  ne  fût  point  en  cause. 

Troubles  de  l'état  mental.  —  Les  troubles  de  l'état  mental  des  choréiques 
ont  été  signalés  depuis  longtemps.  Sans  remonter  très  loin,  Bouillaud  (1830), 
Blache  (1854),  G.Sée  (1850),  les  ont  en  partie  décrits  et  ont  particulièrement 
noté  les  modifications  du  caractère  et  des  habitudes  des  malades.  Le  travail 
le  plus  important  est  celui  de  Marcé2  qui  établit  que  chez  les  choréiques  on 
peut  observer  des  troubles  de  la  sensibilité  morale,  des  désordres  intellectuels, 
des  hallucinations  et  du  délire  maniaque,  soit  associés,  soit  isolés. 

Depuis  lors,  de  nombreux  auteurs,  Bail 3,  Séglas  \  PaulMoreau  (de  Tours  | "', 
Ollivier6,  Mairet7,  etc.,  ont  étudié  la  question  sous  ses  diverses  formes.  Plus 
récemment,  Joffroy8  et  son  élève  Breton9  ont  émis  l'opinion  que  les  phéno- 
mènes psychiques   observés   en   chorée   dépendent   de    la    dégénérescence 

(ij  De  l'ovarie  dans  la  chorée  de  Sydenham.  Progrès  médical,  1X86,  p.  39. 
-    Marcé.  De  l'état  mental  dans  la  chorée.  Mém.  de  VAcad.  du  méd..  1859. 

mvll.  Leçon  sur  la  folie  choréique.  France  médicale,  1886. 
•    SbSl&s.  De  l'état  mental  dans  la  chorée.  Bull,  de  la  Soc.  mentale  de  Belgique.  1887. 
1    Padi  Moreau  (de  Tours).  Traité  de  la  folie  chez  les  enfants.  Paris.  1888. 
(a)  Ollivier.  Leçons  cliniques  de  l'hôpital  des  Enfants-Malades.  1889. 

Haibet.  Manie  choréique.  Annales  médico-psychologiques.  7*  s.,  t.  IX.  et  X.  1889. 
(*l  Joffkoï.  De  la  folie  choréique,  pathogénie  et  nature  de  la  chorée.  Semaine  médicale,  février  1893. 
(*)  Breton.  État  mental  dans  la  chorée.  Thèse  de  Paris,  1893. 
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psychique  héréditaire  et  nullement  de  la  ehorée  qui  ne  fait  que  les  provoquer, 
opinion  qui  n'est  du  reste  pas  admise  en  totalité  par  tous  les  auteurs.  Il  est 
certain  que,  parmi  les  nombreux  troubles  de  l'état  mental  observés  chez  les 
choréiques,  il  en  est  de  légers,  portant  surtout  sur  l'intelligence,  le  caractère, 
etc.,  et  décrits  par  la  plupart  des  auteurs,  qui  appartiennent  en  propre  à  la 
ehorée.  Il  en  est  d'autres,  plus  rares,  plus  sérieux,  qui  ne  lui  appartiennent 
point  et  qui  ne  semblent  être  que  des  complications  dépendantes  soit  d'un 
état  psychique  héréditaire  (dégénérescence  mentale),  soit  d'une  intoxication 
concomitante  (rhumatisme,  infection,  etc.). 

1°  Troubles  mentaux  choréiques.  —  Ces  troubles  qui  semblent  lui 
appartenir  en  propre  consistent  particulièrement  en  modification  du  carac- 
tère et  de  l'intelligence.  Le  caractère  est  mobile;  l'enfant  pleure  et  rit  sans 
motif;  il  est  capricieux,  irascible,  tantôt  indifférent,  tantôt  facile  à  émou- 
voir. Ces  modifications  du  caractère  rendent  ordinairement  les  enfants  insup- 
portables. 

L'intelligence,  dans  la  plupart  des  cas,  n'est  guère  modifiée.  «  C'est  celle 
des  enfants  de  leur  âge  »  (J.  Simon).  Parfois  cependant  l'intelligence  s'affai- 
blit ;  le  petit  malade  montre  de  l'aversion  pour  tout  travail  intellectuel  ;  il 
est  lourd  d'esprit,  obtus,  borné;  rarement  il  va  jusqu'à  l'imbécillité  (San- 
dras)  ou  l'idiotisme  (Rilliet  et  Barthez,  G.  Sée).  Ces  cas  sont  exceptionnels 
et  graves.  On  observe  quelquefois  une  diminution  de  la  mémoire;  les 
malades  oublient  la  lecture  et  l'écriture  (Cadet  de  Gassicourt).  L'attention 
est  impossible  à  fixer.  Lorsque  ces  divers  troubles  existent,  l'enfant  présente 
un  faciès  sur  lequel  se  traduit  son  état  cérébral  :  il  prend  l'expression  niaise, 
hébétée.  Les  troubles  de  la  parole  sont  presque  toujours  dus  à  la  ehorée  des 
muscles  du  langage  ou  à  leur  paralysie.  Quelquefois  cependant,  ils  peuvent 
relever  de  l'état  mental  des  enfants. 

Tous  ces  troubles  sont  ordinairement  légers  ;  ils  apparaissent  et  dispa- 
raissent avec  la  ehorée  et  ne  s'observent  point  dans  tous  les  cas. 

2°  Troubles  mentaux  probablement  indépendants  de  la  ehorée.  —  Ils 
consistent  en  : 

a)  Délires,  observés  dans  les  chorées  aiguës  et  graves.  lisse  caractérisent 
par  une  surexcitation  extrême,  avec  délire  loquace,  incohérent,  et  présentent 
des  analogies  avec  les  délires  toxiques.  Les  malades  crient,  vocifèrent  des 
paroles  incohérentes.  La  ehorée  s'aggrave  rapidement  ;  la  mort  arrive  dans  les 
convulsions  et  le  coma. 

b)  Hallucinations,  ordinairement  de  la  vue,  souvent  terrifiantes  (revenants, 
animaux,  etc.);  elles  sont  exceptionnelles  dans  la  première  enfance  et  ne  se 
rencontrent  guère  que  vers  l'âge  de  12  à  15  ans  et  surtout  plus  tard.  Les 
autres  hallucinations,  particulièrement  celles  de  l'ouïe,  sont  très  rares.  Elles 
disparaissent  avec  la  ehorée;  leur  persistance  indique  un  acheminement  vers 
le  délire  maniaque. 

c)  Folie  choréique.  Ces  troubles  psychiques  ne  se  développent  guère  que 
chez  les  dégénérés  héréditaires  et  affectent  des  formes  variées.  Tantôt  le 
malade  est  pris  d'une  excitation  maniaque  dans  laquelle  l'idéation  n'est  qu'un 
chaos  sans  suite,  contradictoire;  il  est  sujet  «à  des  perversions  sensorielles 
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qui  le  rendent  aggressifel  noient.  Tantôt  c'est  la  forme  mélancolique  qu'on 
observe,  avec  idées  tristes,  parmi  lesquelles  la  terreur  domine;  plus  rare- 
ment, c'est  le  délire  de  la  persécution. 

Les  troubles  psychiques  graves  sont  exceptionnels  dans  la  chorée  de 
l'enfance,  <>n  les  observe  |»lu^  souvent  chez  les  adolescents  ou  les  adultes.  Leur 
intensité  n'est  pas  toujours  en  rapport  avec  l'intensité  de  la  maladie;  toutefois 
les  troubles  graves  se  rencontrent  ordinairement  dans  les  chorécs  intenses  el 
graves.  Ils  apparaissent  en  général  avec  la  maladie  et  disparaissent  avec  elle. 
Le  pronostic  en  est  le  plus  souvent  bénin,  sauf  dans  !<•  cas  de  délire  aigu, 
violent,  suivi  de  convulsions  et  de  coma. 

Troubles  cardiaques*.  —  Il  est  difficile  de  se  rendre  compte  «le  la  fré- 
quence et  de  l'importance  relatives  des  lésions  et  «les  troubles  cardiaques 
chez  les  choréiques.  Les  statistiques  sent  sous  ce  rapport  fort  divergentes. 
Hugues  sur  l OS  cas  a  constaté  I  \  fois  une  lésion  cardiaque. Roger  sur  71  ob- 
servations a  noté  VI  endocardites,  l!>  endopéricar dites,  ô  péricardites. 
Senhouse  Kirkes  sur  36  cas  a  trouvé  53  fois  des  lésions  cardiaques  avec  rhu- 
matisme et  3  fois  i\i'>  lésions  cardiaques  sans  rhumatisme.  Goodall*  sur 
262  choréiques  a  observé  \~  lésions  organiques  du  cœur,  ordinairement 
rhumatismales:  dans  65  cas  il  a  constaté  un  souffle  systolique  plus  ou  moins 
bien  limité  à  la  pointe  qu'il  crut  être  anorganique.  D'autres  auteurs  donnent 
des  proportions  moins  élevées.  Prior  sur  9*2  observations  n'a  observé  que 
5  fois  l'endocardite,  et  dans  1  cas  elle  était  antérieure  de  plusieurs  années  à 
la  chorée.  Leroux  sur  80  cas  a  note  5  fois  une  lésion  mitrale  (rhumatisme 
ou  infection  antérieure),  9  fois  un  souffle  anorganique.  Cette  divergence 
s'explique  suivant  la  série  ou  le  milieu  d'observation.  Dans  presque  tous  les 
eas  mortels,  on  a  trouvé  des  lésions  organiques  du  cœur,  les  malades  ayant 
succombé  soit  aux  complications  du  rhumatisme,  soit  à  une  maladie  infec- 
tieuse. Dans  les  ras  de  guérison,  de  beaucoup  plus  nombreux,  les  lésions 
cardiaques  sont  infiniment  plus  rares;  souvent  il  s'agit  de  souffles  anorga- 
niques;  quelquefois  de  chorée  du  cœur;  très  fréquemment  enfin  on  ne  trouve 
dans  tout  le  cours  de  la  maladie  aucune  manifestation  cardiaque. 

Quoi  qu'il  en  soit  des  statistiques,  on  peut,  en  s'appuyant  sur  les  faits 
publiés,  diviser  les  troubles  cardiaques  en  trois  groupes  distincts  :  1°  la  chorée 
du  cœur,  2*  les  lésions  organiques,  5°  les  souffles  anorganiques. 

1°  Chorée  du  cœur.  —  Niée  par  divers  auteurs,  la  chorée  du  cœur  a  été 
admise  par  H.  Roger  et  décrite  par  J.  Simon,  Ollivier,  Hasse5,  Moity.  Elle  est 
caractérisée  par  une  arythmie  cardiaque  perceptible  à  la  vue  et  au  toucher; 
le  pouls  devient  intermittent.  Cette  arythmie  ne  s'accompagne  d'aucune  sen- 
sation précordiale  pénible,  d'aucune  angoisse;  elle  coïncide,  dans  les  chorées 
intenses,  avec  les  exacerbations  de  la  maladie.  Quelquefois  on  constate,  d'après 
Joffroy\  une  tachycardie  très  nette  :  le  cœur  bat  de  90  à  92  au  repos  et  de 
120  à  150  après  quelques  pas.  A  l'auscultation  on  perçoit,  dans  les  cas  de 

1    Moity.  Du  cœur  dans  la  chorée  de  Sydenham.  Thèse  de  Paris.  1892. 
(4)  Goodall.  Guys  Hospiial  Hep.  London.  1890.  cité  par  Moity.  p.  12. 

5    Bassk.  Krankheiten  des  Nervensystems,  2'  édition,  p.  109.  cité  par  Moity.  p.  -49. 
(*)  Joffrov.  Leçon  sur  quelques  symptômes  de  la  chorée.  Journal  de  méd.  et  de  chir..  prat..  10  avril 
1891. 
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chorée  du  cœur,  un  souffle  systolique  à  la  pointe,  plus  rarement. à  la  base, 
doux,  mobile  et  inconstant.  Le  diagnostic  de  la  chorée  cardiaque  est  difficile 
à  établir  et  se  base  surtout  sur  la  variabilité  de  l'arythmie  et  du  souille, 
quand  il  existe.  Ces  troubles  disparaissent  avec  l'incoordination  motrice. 
C'est  en  se  fondant  sur  ces  caractères  que  divers  auteurs,  liasse  en  particu- 
lier, ont  rattaché  l'arythmie  et  le  bruit  de  souffle  de  la  pointe  (insuffi- 
sance initiale  temporaire),  à  la  contraction  irrégulière  des  colonnes  charnues 
du  cœur  gauche.  Cette  théorie  est  bien  difficile  à  admettre;  en  raison  de  la 
disposition  des  fibres  musculaires  cardiaques,  on  comprend  peu  que  le 
spasme  puisse  atteindre  isolément  les  colonnes  charnues.  11  serait  préférable 
d'admettre  avec  François-Franck  une  excitation  du  pneumogastrique  entraî- 
nant la  diminution  de  l'activité  systolique  et  la  perte  du  tonus  des  muscles 
papillaircs,  d'où  dilatation  du  cœur  et  souffle.  L'arythmie  résulterait  d'une 
excitation  plus  ou  moins  grande  du  pneumogastrique. 

2°  Lésions  organiques.  —  Une  première  catégorie  comprend  les  lésions 
organiques  du  cœur  antérieures  à  la  chorée,  rhumatismales  ou  infectieuses, 
dont  on  trouve  les  signes  à  l'examen  alors  (pie  la  chorée  commence  à  peine. 

Lorsque  les  lésions  cardiaques  se  développent  dans  le  cours  de  la  chorée, 
elles  consistent  le  plus  souvent  en  une  endocardite  de  la  valvule  initiale,  plus 
rarement  de  l'orifice  aortique,  ou  une  endopéricardite  avec  ou  sans  mvocar- 
dite.  Ces  diverses  lésions  sont  fréquemment  d'origine  rhumatismale  et  accom- 
pagnent ou  suivent  les  manifestations  articulaires.  Dans  quelques  cas,  l'endo- 
cardite est  l'unique  ou  la  plus  importante  manifestation  rhumatismale.  Dans 
d'autres  circonstances,  les  lésions  cardiaques  sont  nettement  dues  à  une  ma- 
ladie infectieuse  concomitante;  quelquefois,  comme  dans  le  cas  de  Leredde, 
l'endocardite  est  l'unique  manifestation  de  l'infection.  Ces  complications  car- 
diaques ont  leurs  symptômes  propres  :  sensations  précordiales,  oppression, 
angoisse,  souffles  systoliques ou  diastoliques,  frottements  péricardiques,  etc. 
Leur  évolution  clinique  dépend  de  la  nature  même  des  lésions.  Les  manifes- 
tations rhumatismales  guérissent  ou  laissent  ultérieurement  des  lésions  orga- 
niques chroniques  avec  leur  évolution  et  leur  pronostic  ou  s'accompagnent 
d'emblée  de  symptômes  graves  :  asystolie.  embolies,  etc.,  et  sont  la  cause  la 
plus  ordinaire  de  mort  chez  les  choréiques.  Ailleurs.  les  symptômes  d'in- 
fection dominent  (augmentation  de  volume  de  la  rate,  congestion  pulmo- 
naire, congestion  hépatique,  albuminurie,  etc.),  et  l'enfant  peut  succomber 
à  l'infection. 

5°  Souffles  (inorganiques.  —  L'existence  de  ces  souffles  est  admise  par 
presque  tous  les  auteurs.  Ils  sont  rares  chez  les  très  jeunes  enfants,  moins 
rares  chez  les  choréiques  de  10  à  15  ans.  Delabost1,  élève  du  professeur 
Potain,  estime  que,  dans  un  tiers  des  cas  de  chorée.  on  observe  des  souffles 
anorganiques  qui,  si  on  n'est  prévenu  de  cette  cause  d'erreur,  peuvent  faire 
croire  à  une  lésion  organique.  On  les  distinguera  des  souffles  organiques  par 
les  caractères  suivants  :  ils  sont  ordinairement  mésosystoliques,  c'est-à-dire 
qu'ils  occupent  le  milieu  du  petit  silence;  ils  sont  doux,  superficiels,  plus 

(*)  Dr  Deladost.  Les  souHlos  cardio-pulraonaires  chez  les  enfants.  Thèse  de  Paris.  1895. 
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rarement  rudes;  ils  oni  une  (grande  mutabilité,  soit  spontanée,  soit  provo- 
quée par  les  modifications  <lu  rythme  respiratoire  ou  par  le  changement  de 
position.  Leur  siège  le  plus  ordinaire  est  la  région  préverilriculaire  gauche 
ou  encore  parapexienne,  plus  raremenl  la  base  du  cœur.  Ce  sont  les  souffles 
extra-cardiaques  (souffles  cardio-pulmonaires  <lu  professeur  Potain). 

On  peut  également  rencontrer  chez  les  choréiques  des  souffles  d'anémie 
▼raie;  ils  siègent  à  la  hase,  ils  sont  systoliques,  doux,  et  se  prolongent  dans 
les  vaisseaux  du  cou. 

Autres  symptômes.  —  En  dehors  des  symptômes  sur  lesquels  nous 
avons  insisté,  il  existe  en  choréepeu  de  troubles  du  côté  des  divers  appareils. 
On  ;i  signalé  l'anorexie,  l'atonie  des  voies  digestives,  la  dyspepsie,  la  consti- 
pation. La  respiration  et  la  circulation  sont  normales,  au  moins  dans  les 
formes  ordinaires.  Les  sécrétions  sont  peu  modifiées. 

Les  urines  ont  été  peu  étudiées,  et  cependant  il  sciait  intéressant  de 
connaître  les  modifications  urinaires  en  raison  du  rôle  que  paraissent  jouer 
les  toxines  et  l'insuffisance  hépatique  et  rénale  dans  la  pathogénie  des  né- 
vroses. On  a  trouvé  une  augmentation  constante  de  la  quantité  d'urée  élimi- 
née (Bence  Jones),  une  diminution  de  la  chaux.  D'autres  ont  signalé  une  éli- 
mination abondante  d'urée  et  d'acide  phosphorique  pendant  l'apogée  de  la 
maladie  et  une  diminution  pendant  la  convalescence  (H.  Jones).  M.  Marié- 
Davy,  sur  notre  conseil,  a  étudié  au  dispensaire  Furtado-Heine  les  urines  de 
Il  choréiques,  mais  les  résultats  de  l'analyse  varient  tellement,  suivant 
l'état  de  santé  de  reniant,  qu'il  est  impossible  d'en  tirer  aucune  conclu- 
sion. Ce  qui  parait  dominer  est  une  diminution  de  l'acidité  totale,  une  aug- 
mentation de  l'acide  urique  et  de  Purée.  La  récherche  des  phosphates  a 
donné  des  résultats  variables.  L'acide  phosphorique  total  est  ordinairement 
au-dessous  de  la  normale.  Dans  S  ras,  lucide  phosphorique  des  sels  terreux 
est  proportionnellement  inférieur  à  la  normale  (à  l'état  normal,  chez  les 
adultes,  les  phosphates  terreux  représentent  environ  le  tiers  de  l'acide  phos- 
phorique total).  Dans  les  6  autres  cas,  le  phénomène  a  été  inverse,  c'est-à- 
dire  <pie  la  proportion  des  sels  terreux  a  été  relativement  plus  forte 
que  celle  des  sels  alcalins.  Les  autres  produits  restent  voisins  de  la  nor- 
male. 

D'autre  part,  nous  avons  pu  examiner  cinq  analyses  d'urine  de  choréiques 
(jiie  M.  Gautrelet  a  bien  voulu  nous  communiquer.  Dans  ces  cas,  la  caracté- 
ristique paraît  être,  à  l'inverse  des  résultats  obtenus  par  Marié-Davv,  une 
exagération  à  peu  près  constante  de  l'acidité  totale,  et  une  diminution  d'en- 
semble (\o>  éléments  normaux,  caractères  qui  rapprocheraient  les  urines  des 
choréiques  de  celles  des  arthritiques  neurasthéniques. 

Du  côté  de  l'état  général,  les  diverses  modifications  observées  relèvent 
ordinairement  de  Y  anémie  :  pâleur  de  la  face,  décoloration  des  muqueuses, 
palpitations,  etc.  Il  ne  faudrait  point  cependant  exagérer  la  fréquence  de 
l'anémie  chez  les  choréiques;  l'hypoglobulie  n'est  pas  en  tous  cas  constante, 
cl  est  quelquefois  très  peu  marquée.  Sur  8  enfants  chez  qui  Ch.  Leroux  et 
Marié-Davy  ont  fait  la  numération  globulaire,  les  résultats  ont  été  les  sui- 
vants :  chez  deux,  le  chiffre  fut  à  peu  près  normal  :  5  000000;  chez  les  cinq 
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autres  les  chiffres  oscillaient  entre  5  400  000  à  4800  000,  d'où  anémie  glo- 
bulaire légère. 

Dans  un  seul  cas,  l'anémie  était  de  moyenne  intensité,  soit  2  200000 
globules  rouges.  Il  est  bon  d'ajouter  qu'il  s'agissait  d'un  enfant  atteint  de 
suppurations  cutanées,  de  furonculose;  aussi,  en  dehors  de  lhypoglobulie, 
on  constatait  une  augmentation  des  globules  blancs:  87  000,  alors  que  la 
moyenne  oscillait  chez  les  autres  entre  50  à  40000. 

La  fièvre  est  rare  ;  la  chorée  est  une  maladie  apyrétique  dans  les  cas  ordi- 
naires. Quelques  auteurs,  Triboulet  particulièrement,  ont  insisté  sur  l'impor- 
tance étiologique  de  la  fièvre  (infection)  ;  mais  en  examinant  les  faits 
publiés,  on  peut  dire  que  la  fièvre  s'observe  dans  les  chorées  intenses,  les 
chorées  graves  (état  de  mal)  ou  dépend  d'une  complication  pyrétique  sura- 
joutée (troubles  gastriques,  rhumatisme,  infections  diverses). 

L'influence  exercée  par  l'apparition  de  la  fièvre  sur  les  mouvements  cho- 
réiques  a  été  diversement  appréciée.  Les  observations  sont  souvent  contra- 
dictoires. Il  est  des  faits  qui  confirment  le  febris  accedens  spasmos  solvit  : 
l'apparition  d'une  complication  fébrile  fait  diminuer  et  disparaître  les  con- 
vulsions qui  reparaissent  ensuite.  Ailleurs  la  maladie  intercurrente  exaspère 
momentanément  la  chorée  pour  la  faire  disparaître  ultérieurement.  Lorsque 
cette  dernière  est  déjà  en  décroissance,  la  fièvre  favorise  la  diminution  ou  la 
cessation  des  mouvements  arythmiques;  l'influence  de  la  complication  est 
d'autant  plus  marquée  que  la  chorée  dure  depuis  plus  longtemps.  Dans  les 
cas  où  la  complication  dure  peu  et  devient  rapidement  mortelle,  on  n'observe 
pas  de  modifications  dans  les  mouvements  (Bardiez  et  Sanné).  G.  Sée, 
J.  Simon  relatent  à  peu  près  les  mêmes  observations.  L'interprétation  de  ces 
données  est  encore  impossible  ;  il  faudrait  examiner  séparément  l'action  des 
diverses  maladies  intercurrentes,  des  diverses  infections  en  particulier,  l'in- 
fluence des  toxines  variant  suivant  leur  nature  même. 

Marche,  durée,  terminaisons. — La  chorée,  dans  ses  formes  ordinaires, 
évolue  spontanément  vers  la  guérison.  Après  une  période  de  début,  une 
période  d'état,  pendant  laquelle  les  symptômes  sont  dans  leur  complet  déve- 
loppement, s'observe  la  période  de  déclin.  La  chorée  finit  en  général  par  où 
elle  a  commencé;  peu  à  peu  les  mouvements  désordonnés  sont  moins 
intenses,  la  marche  devient  possible,  les  membres  inférieurs  reprennent 
peu  à  peu  leur  motilité  normale;  puis  les  membres  supérieurs,  puis  la  face. 
La  folie  musculaire  s'atténue  lentement  et  en  dernier  lieu  on  trouve  à  peine 
quelques  petits  mouvements  anormaux  des  doigts  ou  de  la  face. 

L'évolution  n'est  pas  toujours  régulière,  fréquemment  on  observe  des 
aggravations  de  la  folie  musculaire  succédant  à  des  périodes  de  calme  relatif. 
Une  chorée  légère  au  début  devient  rapidement  intense  ;  ailleurs  une  chorée 
intense  s'atténue  rapidement  et  reste  atténuée  pendant  des  semaines  et  des  mois. 

Dans  les  formes  ordinaires  exemptes  de  complications,  la  durée  est  très 
variable;  elle  oscille  entre  six  semaines  et  trois  mois. 

Quelques  chorées  sont  très  courtes,  trois  à  quatre  semaines,  d'autres 
très  longues,  trois  à  quatre  mois;  la  moyenne  de  deux  à  trois  mois  est  très 
fréquente. 
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La  guérison  complète  est  la  règle. 

Rechutes  et  récidives.  —  Certaines  chorées,  après  quelques  semaines. 
subisseni  une  telle  diminution  dans  l'intensité  des  mouvements  arythmiques 
qu'on  croit  à  la  guérison  prochaine;  puis,  à  l'encontre  des  prévisions,  la 
maladie  subit  une  aggravation  lente  ou  brusque  et  renaît  quelquefois  plus 
Intense  qu'au  début.  Ces  recrudescences  successives  prolongent  la  maladie 
souvent  pendant  cinq,  six,  lmil  mois. 

Les  récidives  sont  extrêmement  fréquentes,  tous  les  auteurs  les  ont 
signalées.  Plus  de  la  moitié  (\v^  chorées  récidivent  après  quelques  semaines, 
quelques  mois,  rarement  quelques  années.  On  peut  observer  trois  à  quatre 
récidives,  quelquefois  même  sept.  La  durée  des  récidives  est  variable,  par- 
lois  [dus  comte,  parfois  beaucoup  plus  longue  que  la  première  atteinte. 
Chaque  récidive  peut  avoir  sa  physionomie  spéciale;  mais  un  l'ait  assez  fré- 
quent est  que  les  chorées,  accompagnées  une  première  fois  de  paralysie, 
rechutent  ordinairement  avec  une  nouvelle  paralysie,  variant  même  de  siège, 
comme  l'hémichorée  peut  varier  de  côté. 

Chorée  chronique^  tic post-choréique.  En  dehors  des  formes  prolongées 
qui  viennent  d'être  signalées*  on  a  observé  des  exemples  de  chorée  chro- 
nique succédant  à  la  chorée  aiguë,  sans  hérédité  similaire,  et  persistant 
indéfiniment.  Ces  laits  sont  rares  chez  les  enfants.  Il  ne  faut  point  les  con- 
fondre avec  la  chorée  chronique  héréditaire  de  Huntington,  exceptionnelle 
dans  l'enfance  et  dont  il  sera  question  au  chapitre  du  diagnostic.  Chauf- 
fard1 a  montré  dernièrement  que  la  chorée  vulgaire  et  la  chorée  de  Hunting- 
ton pouvaient  se  succéder.  Il  cite  en  effet  un  cas  dans  lequel  la  maladie  débuta 
dans  l'enfance  par  un  rhumatisme  articulaire  aigu,  récidiva  à  21  ans,  pen- 
dant une  grossesse,  pour  aboutir  à  l'âge  de  48  ans  à  la  chorée  chronique  de 
Huntington.  La  fille  de  cette  malade  fut  elle-même  atteinte  de  chorée.  Ce 
fait,  unique  encore,  plaiderait  en  faveur  de  limité  des  chorées  aryth- 
miques. 

D'autre  part,  Brissaud2  a  décrit  une  forme  de  chorée  chronique  récidi- 
vante (chorée  variable  des  dégénérés)  qui  serait  surtout  caractérisée  par  des 
atténuations  et  des  exacerbations  soudaines,  par  la  multiplicité  des  mouve- 
ments que  le  malade  peut  faire  cesser  par  un  effort  de  volonté,  etc.  Cette 
forme  n'est  point  toujours  héréditaire  et  s'observe  chez  des  dégénérés,  por- 
tant des  stigmates  très  nets;  elle  ne  parait  point  aboutir  à  la  démence.  Ce 
sont  en  somme  des  types  intermédiaires  entre  la  chorée  de  Sydenham  et  la 
chorée  chronique  héréditaire  de  Huntington. 

Il  existe  enfin  des  observations  de  chorée  chronique  partielle.  La  maladie, 
en  s'atténuant,  «  se  localise  et  se  transforme  en  un  tic  convulsif,  c'est-à-dire 
en  spasmes  intermittents  brusques,  saccadés,  sur  lesquelles  la  volonté  n'a 
pas  d'action.  Ces  spasmes  sont  séparés  par  des  intervalles  de  repos  absolu; 
ils  sont  toujours  identiques  à  eux-mêmes  :  tic  des  paupières,  tic  cervico- 
dorsal.  S'il  y  a  analogie  de  forme,  il  n'y  a  pas  analogie  de  marche.  Le  tic 
consécutif  à  la  chorée  peut  durer  plusieurs  mois,  mais  (d'après  nos  observa- 

(')  Chauffard.  Soc.  méd.  des  hôp.,  5  avril  1895. 
{2;  Brissaud.  Revue  de  neurologie,  30  juillet  1896. 
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lions)  la  guérison  se  produit  toujours  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins 
long.  Le  lie  convulsif  vrai,  au  contraire,  ne  guéri!  pour  ainsi  dire  jamais  » 
(Ch.  Leroux  i. 

Formes.  —  La  chorée  présente  des  formes  multiples  :  a)  —  Suivant 
la  localisation  ou  la  généralisation  des  mouvements  anormaux; 6)  —  suivant 
l'intensité  de  la  maladie  :  c)  —  suivant  qu'elle  s'accompagne  ou  non  de  para- 
lysies: d)  —  suivant  enfin  que  viennent  s'ajouter  des  complications  diverses, 
en  partie  décrites. 

a).  —  Elle  est  le  plus  souvent  généralisée,  c'est  particulièrement  la 
forme  décrite  précédemment:  même  dans  ces  cas  les  désordres  musculaires 
prédominent  ordinairement  d'un  coté. 

Quelquefois  aussi  les  mouvements  arythmiques  se  localisent  plus  parti- 
culièrement d'un  coté  du  corps,  sous  forme  à'hémichorée.  Il  y  a  peu  d'hé- 
miehorée  réelle,  en  ce  sens  (pie,  quelle  que  soit  l'intensité  des  mouvements 
du  coté  atteint,  il  est  fort  rare  de  ne  point  trouver  quelques  mouvements 
anormaux  du  côté  opposé,  particulièrement  des  doigts. 

La  chorée,  souvent  partielle  au  début,  avant  de  se  généraliser,  reste 
quelquefois  circonscrite  à  diverses  parties  du  corps,  la  face  et  le  bras,  la 
face  et  les  membres  supérieurs.  Cela  ne  s'observe  guère  que  dans  les  cho- 
rées  très  légères. 

Sur  "21 5  cas.  on  a  noté  108  chorées  généralisées,  avec  la  même  inten- 
sité des  deux  cotés:  21  étaient  «;énéralisées  avec  prédominance  du  côté 
gauche:  2ô  étaient  plus  accusées  du  côté  droit:  29  étaient  des  hémichorées 
droites:  2ÏÏ  des  hémichorées  gauches.  |  Barthez  et  Sauné.) 

b\.  —  L'intensité  de  la  maladie  est  très  variable.  Tantôt  elle  est  légère  et 
consiste  en  quelques  grimaces,  quelques  mouvements  des  doigts,  des  bras 
et  des  jambes,  si  peu  intense  que  les  enfants  continuent  à  aller  à  l'école. 
Tantôt  elle  est  intense  et  présente  dans  son  ensemble  la  physionomie  qui  a 
servi  de  type  de  description. 

Enfin  elle  revêt  quelquefois  une  intensité  telle  qu'elle  est  véritablement 
aiguë  et  devient  grave  par  elle-même.  Les  malades  sont  dans  une  agitation 
extrême:  les  membres  sont  violemment  lancés  en  tous  sens.  le  corps  est 
brusquement  soulevé  et  projeté  hors  du  lit,  si  on  ne  l'y  maintient  pas. 
L'insomnie  est  constante:  la  fièvre  s'allume.  Les  chocs  répétés  déterminent 
des  contusions,  des  plaies  eontuses  avec  toutes  leurs  complications  :  phleg* 
mous,  érysipèle,  suppurations  multiples.  Lorsque  la  maladie  s'aggrave,  les 
mouvements  choréiques  diminuent  d'intensité  à  mesure  que  la  lièvre 
augmente:  les  forces  Faiblissent;  le  délire  apparaît.  Les  enfants,  souvent 
après  des  crises  convulsives,  tombent  dans  le  coma  et  succombent  à  un  véri- 
table état  de  mal  choréique.  Ces  faits  sont  relativement  rares. 

e).  —  Chorée  paralytique.  —  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas.  la 
chorée  évolue  simplement,  sans  complications  :  ailleurs  elle  revêt  une  allure 
spécialeen  raison  des  phénomènes  paralytiques  qui  l'accompagnent.  Tantôt 
la  paralysie  se  montre  pour  ainsi  dire  seule,  les  rôles  étant  renverses,  et  sa 
prédominance  est  telle  qu'on  a  pu  décrire  à  part  cette  forme  sous  le  nom  de 
chorée  motte:  tantôt  les  symptômes  paralytiques  s'ajoutent  à  la  folie  muscu- 
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l.iin-  qu'ils  précèdent  ou  accompagnent  dans  son  évolution  :  d'où  une  Boconde 
forme  :  les  paralysie*  de*  choréiqx 

L'étude  des  paralysies  en  chorée  esl  relativement  «1«-  date  récente.  I 
••ii  Angleterre  surtout  que  les  premiers  travaux  importants  onl  été  publiés. 
Todd,  Samuel  Wilk-  ont  attiré  toul  d'abord  l'attention  sur  les  paralysies 
observées  chez  les  choréiques.  Ch.  West,  dans  ses  leçons  cliniques,  .1  décrit 
une  forme  paralytique  spéciale  à  laquelle  il  donna  le  nom  de  limb  chorea, 
qui  correspond  à  ce  que  nous  désignons  sous  le  nom  de  chorée  molle.  IMn< 
récemment  Gowers1  a  montré  l'aspecl  clinique  que  prend  la  chorée  lorsque 
la  paralysie  domine. 

En  France,  ces  faits  n'avaient  |><>int  complètement  passé  inaperçus, 
puisque  Trousseau,  dans  ses  cliniques,  avait  déjà  décrit  la  paralysie  choréique 
et  iii-i-tr  sur  sa  bénignité;  que  Cadet  de  Gassicourt,  I'i««  »t  et  d'Espine  la 
signalaient;  mais  ce  n'est  en  réalité  qu'à  partir  du  travail  d'OHive1  que  la 
question  commença  réellement  à  être  connue  des  médecins  français.  Depuis 
lors  de  nombreux  auteurs3  ont  publié  diverses  études  sur  ce  sujet. 

Chorée  molle  Limb  chorea).  —  Il  faut  réserver  !«■  nom  de  chorée  molle 
,1  l,i  paralysie  choréique  généralisée  dont  on  connaît  aujourd'hui  un  ss  1 
grand  nombre  d'exemples.  Ce  qui  caractérise  cette  forme,  c'est  l'effacement 
complet  de  l'incoordination  motrice.  La  chorée  molle  peut  être  pr< 
pendant  quelque  temps  des  symptômes  ordinaires  :  modifications  de  carac- 
tère, mouvements  arythmiques  qui  diminuent  devant  l'apparition  progres- 
sive des  symptômes  paralytiques  qui  se  généralisent  peu  à  peu.  Ailleurs  la 
chorée  molle  apparait  d'emblée,  la  paralysie  se  développeen  24ou  18  heures, 
comme  premier  et  presque  unique  phénomène,  surtout  dans  les  cas  de 
chorée  consécutive  à  une  infection  aiguë. 

Quoi  qu'il  en  soit  du  mode  dedébut,  une  fois  développée,  la  chorée  molle 
se  caractérise  par  une  flaccidité  absolue  des  membres.  L'enfant  est  étendu 
sur  le  dos.  inerte;  lorsqu'on  soulève  le  bras  ou  la  jambe,  ils  retombent  de 
leur  propre  poids.  La  tête  elle-même  n'est  plus  maintenue  et  roule  sur 
l'oreiller.  La  mastication  peut  être  rendue  difficile  par  flaccidité  des  massé- 
ters.  Les  troubles  de  la  phonation  ne  sont  pas  constants,  ils  sont  cependant 
fréquents;  l'enfant  fait  quelquefois  d'inutiles  efforts  pour  parler  (Ollive  . 
Les  sphincters  sont  ordinairement  intacts.  Le<  réflexes  tendineux  sont  abolis. 
La  sensibilité  est  conservée  dans  presque  tous  l<  - 

Même   dans   ces  formes,    il  ëal  exceptionnel  de  ne  pa-  découvrir  une 
incoordination  des  mouvements,  surtout  aux  doigts  ou  à  la  face,  ou 
quelques  troubles  psychiques  qui  <>nt  une  importance  considérable  pour  le 
diagnostic. 

iition  médicale  britannique.  Congrès  d<-  Cambridge,  ■shmed.J.. 

B  avril  1881. 

;    Ollite.  Ses  paralysies  chez  les  choréiques.  Thèse  de  Paris.  1885. 
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paralytique.  Revue  mens,  des  mal.  de  l'enfance,  octobre  1889.  —  Cbabo 

189.  —  Rosbot.  Les  paralysies  de  la  chorée.  Gmx.  hebd.  éet  te.  med.  de  Bordé  889.—  Suox. 

Contribution  à  l'étade  de  la  chorée  molle.  Revue  met.  de  l'Est.  i5  décembre  1890.  —  Iv 
chorée  molle.  Gaz.  hebd.  de  médecine,  i  jan\i.?r  l*'A).  —  Hassaiosco.  Contribution  à  la  pathogénie  de  la 
f  neurol'j'jiqu;.  15  juillet  18 
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La  marche  de  la  chorée  molle  est  variable.  Une  fois  généralisée,  la  para- 
lysie peut  durer  deux  semaines  à  deux  ou  trois  mois  sans  changement;  puis 
peu  à  peu  les  forces  reviennent,  et  progressivement  les  petits  malades  se 
servent  de  nouveau  de  leurs  membres  sans  que  les  mouvements  choréiques 
aient  reparu.  Quelquefois,  au  contraire,  à  la  chorée  molle  succède  pour  un 
temps  variable  la  chorée  vulgaire.  La  chorée  molle  se  termine  toujours  favo- 
rablement ;  la  guérison  est  la  règle. 

Paralysies  chez  les  choréiques.  —  Ces  paralysies  précèdent,  accompa- 
gnent ou  suivent  les  mouvements  choréiques.  Elles  ne  sont  plus  généralisées; 
mais  au  contraire  localisées.  La  forme  monoplégïque  est  la  plus  fréquente, 
on  observe  par  ordre  de  fréquence  :  la  monoplégie  brachiale,  l'hémiplégie, 
la  paraplégie.  La  paralysie,  tout  en  étant  très  nette,  est  beaucoup  moins  com- 
plète que  dans  la  chorée  molle.  Elle  précède  rarement  l'incoordination 
motrice;  le  plus  souvent  après  le  début  ordinaire  de  la  ehorée,  après  l'appa- 
rition des  mouvements  désordonnés,  on  observe  sur  un  bras,  ou  sur  un  des 
côtés  du  corps  une  diminution  de  la  folie  musculaire,  la  paralysie  se  montre 
et  augmente  progressivement,  puis  le  bras  pend  le  long  du  corps,  le  malade 
inarche  en  traînant  la  jambe  ;  ailleurs  une  paraplégie  confine  l'enfant  au  lit. 
La  monoplégie  ou  l'hémiplégie  coïncident  souvent  avec  une  hémichorée  du 
même  côté,  l'autre  étant  presque  indemne  de  mouvements  choréiques;  ces 
paralysies,  s'observent  également  avec  une  chorée  généralisée,  quelquefois 
fort  légère.  Le  même  malade  fait,  en  plusieurs  attaques  successives,  des 
localisations  variables  :  monoplégie  à  la  première  attaque,  paraplégie  à  la 
seconde,  hémiplégie  à  la  troisième. 

Les  réflexes  sont  abolis  ;  la  sensibilité  est  ordinairement  intacte.  La 
réaction  électrique  a  paru  normale  dans  les  cas  que  nous  avons  observés. 

Il  n'y  a  pas  généralement  de  troubles  trophiques  ;  il  n'y  a  pas  d atropine 
musculaire,  même  dans  les  cas  de  paralysie  de  longue  durée.  Dans  ces  der- 
niers temps  cependant,  divers  auteurs,  Rondot1,  Raymond2,  ont  décrit  des 
amyotrophies  qui  accompagneraient  les  paralysies  des  choréiques.  Dans  ces 
cas,  les  réflexes  sont  abolis,  mais  on  n'obtient  point  la  réaction  de  dégéné- 
rescence. La  guérison  de  ces  amyotrophies  est  constante.  Ces  faits  sont  rares; 
de  plus  l'atrophie  musculaire  serait  due,  d'après  Rondot,  aux  arthropathies 
concomitantes  qui  ont  existé  dans  tous  les  cas  observés.  La  question  ne 
parait  point  résolue,  car,  comme  le  fait  observer  Paul  Blocq3,  dans  les 
atrophies  réflexes,  suites  d'arthrites,  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  or 
ici  ils  sont  abolis. 

L'évolution  des  paralysies  est  variable;  elles  suivent  ordinairement  la 
marche  de  la  chorée,  diminuent  et  disparaissent  avec  les  mouvements 
arythmiques.  Dans  plusieurs  cas,  nous  avons  vu  disparaître  toute  incoordi- 
nation motrice  et  persister  la  paralysie,  puis  la  parésie  ;  enfin  lentement  la 
inotilité  redevient  normale,  quelquefois  plusieurs  semaines  après  la  guérison 
de  l'incoordination  musculaire.  La  chorée  paralytique,  quelle  que  soit  la 

(')  Rondot.  Les  amyotrophies  dans  les  paralysies  rie  la  chorée.  Bordeaux.  1890. 

(-)  Raymond.  Soc.  méd.  des  hop..  16  niai  1890. 

(3)  Paul  Rlocq.  Traité  de  médecine,  1894.  article  Chorée,  p.  12i5. 
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forme,  quelle  que  soit  la  durée,  est  bénigne  et   la   guérison  est  constante. 

il  .  Complications.  —  Noua  . « n. •  » i i ^  décrit  la  chorée  vulgaire  avec  les 
diverses  complications  qui  semblent  lui  appartenir  en  propre  :  troubles  men- 
taux, troubles  cardiaques,  paralysies,  état  de  mal.  Déjà  parmi  ces  divers 
troubles,  quelques-uns  pourraient  m  être  distraits  pour  rentrer  dans  ce  para- 
graphe .1  titre  de  complications;  tels  par  exemple  certain  délire  d'ordre 
toxique  <»u  infectieux,  certaine  manie  peut-être  rhumatismale  :  ou  encore 
diverses  lésions  cardiaques  rhumatismales  ou  infectieuses.  En  dehors  de  ces 
cas,  il  «mi  est  d'autres  dans  lesquels  la  chorée  modifie  -.1  physionomie,  son 
allure,  -.1  terminaison  en  raison  des  complications  nettement  extra-choréi- 
ques  surajoutées,  ordinairement  rhumatismales  et  infectieuses.  Ce  sont  ces 

dont  il  sera  question  i<i. 

mplicatioru  rhumatismales .  —  <Mi  .1  \u  les  relations  étroites  qui 
unissent  le  rhumatisme  et  b  chorée;  souvent  leurs  symptômes  s'enche- 
vêtrent d'une  façon  fort  intime.  Tantôt  !<•  rhumatisme  apparaît  le  premier; 
tantôt  c'est  la  chorée.  L'enfant  accuse  dea  douleurs  dans  les  jointures,  la 
fièvre  s'allume,  lea  arthropathies  rhumatismales  sedévcloppent  :  puis,  quelque 
temps  après,  apparaissent  lea  mouvements  arythmiques  et  lea  deux  affections 
évoluent  ensemble,  ou  se  substituent  l'une  à  l'autre.  C'est  dans  ces  formes 
de  chorée  rhumatismale  qu'on  v<>it  se  développer  les  multiples  localisations 
du  rhumatisme  :  endocardite  valvulaire,  endopéricardite,  pleuro-pneumonie 
congestive,  etc.  Dans  certains  cas,  lea  polyarthrites  -mit  fort  atténuées  et 
s,  alora  < j im-  lea  complications  viscérales  sont  fort  graves.  L'évolution 
de  cea  chorées  rhumatismales  est  variable;  la  guérison  est  fréquente,  mais 
souvent  elles  laissent  une  lésion  cardiaque  chronique  (lésion  mitrale,  péri- 
cardite  sèche,  symphyse  cardiaque,  etc.).  Dana  quelques  cas  la  maladie 
s'aggrave  et  l'enfant  succombe  aux  complications  caothopulmonaires;  ailleurs 
il  est  enlevé  par  un  rhumatisme  cérébral. 

implications  infectieuses.  —  Lorsque  la  chorée  suit  une  maladie  infec- 
tieuse ou  que  cette  dernière  se  développe  en  cours  de  chorée,  on  peut  voir 
survenir  les  complications  variées  de  l'infection  :  endocardite  ulcéreus 

_  tnte,  '[ni  est  quelquefois  l'unique  localisation  de  l'infection;  endo-myo- 
cardite,  etc.;  ailleurs  s'observent  les  complications  pulmonaires  rénal 
cérébrales,  quelquefois  même  articulaires  (pseudo-rhumatisme  infectieux  . 
Parmi  lea  maladies  intercurrentes,  il  faut  signaler  lea  fièvres  éruptives,  la 
fièvre  typhoïde,  la  pneumonie,  l'érysipèle,  etc.  et  les  infections  secondaires 
aux  fraumaa  (lymphangites,  érysipèles,  suppurations,  etc.). 

La  mort  peut  survenir  clans  plusieurs  circonstances;  Guillemet1  estime, 
d'après  sea  statistiques,  sa  fréquence  à  25  pour  100;  or,  la  plupart  <l< 
de  mort  ont  trait  à  des  adultes  ou  des  adolescents.  Dans  l'enfance  la  mort 
est  plus  rare.  Elle  peut  survenir  par  l'intensité  seule  de  la  maladie  u:tat  de 
mal  choréique) ;  on  a  également  signalé  quelques  cas  de  mort  subite,  sans 
que  l'autopsie  en  ait  donné  l'explication,  aucune  lésion  n'ayant  été  trouvée. 
Peut-être  faut-il  l'expliquer  par  une  action  sur  le  pneumogastrique  avec  arrêt 

i'.LEMET.  De  la  mort  dans  la  chorée  de  Sydeaham.  Thèse  il>-  I><ni>.    8 
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du  cœur.  Presque  toujours  la  mort  est  causée  par  une  des  multiples  compli- 
cations de  la  chorée  ou  par  une  maladie  intercurrente. 


DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  de  la  chorée  de  Sydenham  chez  les  enfants  est  ordinaire- 
ment facile;  quelques  affections  néanmoins  peuvent  prêter  à  confusion, 
particulièrement  la  chorée  hystérique  et  diverses  autres  chorées  (fausses 
chorées.  chorées  symptomatiques).  Quelques  caractères  principaux  que 
révèle  un  examen  attentif  permettront  d'éviter  toute  erreur. 

La  chorée  hystérique  s'observe  sous  deux  types  :  1°  la  chorée  rythmique, 
la  plus  fréquente,  est  caractérisée  par  des  contractions  rythmées  qui  repro- 
duisent les  mêmes  mouvements  (danse,  natation,  etc.)  qui  tranchent  avec 
l'arythmie  de  la  chorée  vulgaire;  2°  11  n'en  est  plus  de  même  de  la  seconde 
forme,  la  chorée  arythmique  hystérique,  signalée  par  le  professeur  Debove,  qui 
ressemble  à  la  chorée  de  Sydenham  par  ses  mouvements  irréguliers,  involon- 
taires. La  similitude  est  telle  que  divers  auteurs  et  particulièrement  Charcot 
estiment  qu'il  s'agit  dune  association,  chez  le  même  sujet,  de  chorée  et 
d'hystérie.  Cette  forme  est,  du  reste,  rare  dans  l'enfance  et  s'observe  plus  par- 
ticulièrement dans  l'adolescence  ou  l'âge  adulte.  Le  début  en  est  brusque, 
après  une  émotion  violente;  de  plus,  on  trouve  les  stigmates  de  l'hystérie  : 
hémianesthésie,  ovarie,  zones  hystérogènes,  etc.,  beaucoup  plus  nets  et  plus 
précis  que  dans  la  chorée  de  Sydenham  :  enfin  les  attaques  convulsives,  les 
troubles  de  la  vue  mettront  sur  la  voie  du  diagnostic. 

La  chorée  chronique  progressive,  entrevue  par  divers  auteurs,  puis  bien 
décrite  par  lluntington,  diffère  peu,  par  sa  symptomatologie,  de  la  chorée  des 
enfants;  mais  elle  est  caractérisée  par  un  début  lent,  une  marche  chronique 
et  progressive,  par  une  durée  illimitée,  10,  20,  50  ans  ;  de  plus,  elle  est  héré- 
réditaire  dans  la  majorité  des  cas,  et  ne  débute  qu'exceptionnellement  dans 
l'enfance.  C'est  une  maladie  de  l'âge  adulte  et  de  la  vieillesse  (chorée  de 
Huntington,  chorée  des  vieillards,  chorée  héréditaire  de  l'adulte).  La  confu- 
sion ne  pourrait  donc  se  produire  qu'au  début  de  l'affection  et  alors  qu'elle 
débute  dans  l'enfance.  Les  antécédents  de  famille  (maladie  souvent  familiale), 
l'évolution  continue  et  progressive  opposée  à  celle  de  la  chorée  des  enfants 
(déclin  et  recrudescence)  permettront  en  général  de  se  guider  dans  la  diffé- 
renciation des  deux  affections. 

Les  fausses  chorées  (chorée  électrique  de  Dubini,  chorée  de  Bergeron, 
le  paramyoclonus  multiplex  de  Friedreich)  sont  caractérisées  par  des  contrac- 
tions cloniques,  brusques,  plus  ou  moins  violentes,  localisées  ou  disséminées, 
se  répétant  sans  rythme  à  intervalles  variables,  arrêtées  ordinairement  par  les 
mouvements  volontaires;  provoquées  par  les  excitations  (percussion  de 
tendons,  pincement).  Il  est  difficile  en  somme  de  les  confondre  avec  la  chorée 
vulgaire. 

Les  chorées  symptomatiques  peuvent  prêter  à  l'erreur,  particulièrement 
dans  les  diplégies  cérébrales,  consécutives  aux  encéphalopathies  infantiles, 


CHOREE. 

_  es  d'athétose  double  et  de  chorée  bilatérale.  Or,  les  mouvements 
athétosiques  sont  lents  el  limités  aiu  extrémités  des  membres,  alors  que  les 
mouvements  choréiques  sont  brusques,  arythmiques,  el  étendus  à  de  grands 

lents  de  membre,  à  la  race.  La  chorée  symptomatique,  rarement  isol< 
est  le  plus  souvent  accompagnée  de  contractures,  d'athétose.  Dans  certains  cas 
même  I.  Audr\  .  la  fusion  des  deui  syndromes,  chorée  et  athétose,  est  si 
parfaite  qu'on  les  réunit  sous  la  dénomination  de  syndrome  athétoso-choréique. 
Le  diagnostic  esl  établi  par  la  recherche  des  antécédents  el  la  marche  de  la 
maladie;  les  chorées  symptomatiques sonfl  ordinairement  congénitales,  et  leur 
évolution  est  essentiellement  chronique. 

Uhémiathétose  ne  sera  pas  confondue  avec  Phémichorée  pour  les  mêmes 
raisons,  ainsi  que  Vhémichorée  symptomatique;  de  plus,  les  antécédents 
indiquent  une  hémiphlégie  antérieure,  avec  contracture  ultérieure,  exagéra- 
tion des  réflexes,  parfois  atrophie  musculaire  <'t  diminution  <lu  volume  des 
membres  correspondants,  souvent  des  accès  épileptiformes. 

I    -  tremblement*  toxiques,  ceux  de  l'hystérie,  il»-  la  sclérose  en  plaques, 
ne  ressemblent  guère  aux  mouvements  arythmiques  de  la  chorée  :  ils  -ont 
[piliers,  rythmés,  à  petites  oscillations.  Il  n'y  a  pas  lieu  d'insister. 

La  chorée  molle  était,  il  y  .1  quelques  années,  d'un  diagnostic  difficile; 
aujourd'hui  qu'on  connaît  mieux  cette  forme  anormale,  la  difficulté  esl 
moins  grande. 

La  chorée  molle  pouvait  être  confondue  avec  la  paralysie  infantile. 
Pour  que  cette  confusion  puisse  se  raire,  il  faudrait  se  trouver  en  présence 
de  très  jeunes  enfants  :  or,  dans  la  première  enfance,  la  chorée  est  rare  et  la 
paralysie  infantile  fréquente.  De  plus  cette  dernière  esl  ordinairement  pré- 
c  idée  de  fièvre  pendant  24  à  18  heures,  puis  la  paralysie  se  développe  rapi- 
dement; généralisée  d'abord,  elle  ne  tarde  pointa  se  localisera  on  membre, 
à  un  groupe  musculaire;  puis  l'apparition  de  l'atrophie  des  muscles,  la 
réaction  électrique  mettent  bientôt  sur  la  voie  du  diagnostic.  La  chorée 
molle  au  contraire  présente  ordinairement  un  début  lent,  les  amyotrophies 
soni  exceptionnelles:  de  plus,  il  existe  des  troubles  du  côté  de  la  langue 
mouvements  ou  parésie  qui  ne  s'observent  point  dans  la  paralysie  infan- 
tile :  enfin  quelquefois  on  peut,  soit  du  côté  de  la  face,  soit  du  côté  des 
doigts,  découvrir  quelques  petits  mouvements  anormaux  qui  décèlent  la 
chorée. 

Les  paralysies  des  maladies  infectieuses  présentent  des  caractères  dis- 
tinctifs  importants.  La  paralysie  diphtérique  se  caractérise  surtout  par  la 
paralysie  du  voile  du  palais.  les  troubles  oculaires,  la  thplopie,  etc.  Les 
autres  paralysies  toxiques  sont  rarement  complètes,  elles  portent  surtout  sur 
\<  -  muselés  extenseurs,  s'accompagnent  de  douleurs  plus  ou  moins  intense  5, 
et  assez  rapidement  d'atrophie  musculaire  et  de  troubles  trophiques;  on 
trouve  enfin  la  réaction  de  dégénérescence.  Quant  aux  paralysies  choréiques 
partielles,  elles  sont  faciles  à  reconnaître,  car  toujours  il  existe  soit  à  la 
face  soit  aux  doigts  quelques  mouvements  arythmiques  de  la  chorée.  Au  — i 
n'est-il  pas  nécessaire  d'insister  sur  le  diagnostic  différentiel  des  paralysies 
chez  les  choréiques  et  des  paralysies  symptomatiques  d'un  mal  de  Pott,  d'une 
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méningite  tuberculeuse,  d'une  tumeur  cérébrale,  bien  des  signes  différen- 
tiels permettront  en  général  le  diagnostic. 

La  paralysie  hystérique  peut  offrir  quelque  difficulté,  surtout  s'il  existe 
en  même  temps  des  mouvements  arythmiques.  Nous  avons  déjà  insisté  sur  le 
diagnostic  de  la  chorée  deSydenham  et  de  la  chorée  hystérique  dont  l'asso- 
ciation  peut  rendre  quelquefois  la  distinction  fort  délicate.  C'est  donc  par 
un  examen  détaillé  et  attentif  qu'on  pourra  éviter  toute  erreur. 

La  maladie  des  lies  ne  pourrait  être  confondue  qu'avec  certaines  cho- 
rées prolongées  et  localisées  sous  forme  de  tics  post-choréiques.  Ces  derniers 
sont  toujours  précédés  dune  chorée  généralisée  ou  d'une  hémichorée  :  dé 
plus  ils  guérissent  ordinairement  au  bout  de  quelque  temps. 

Les  tics  vrais  sont  relativement  plus  coordonnés,  reproduisent  souvent 
un  geste,  un  mouvement  complexe,  survenant  ordinairement  par  accès, 
s 'arrêtant  sous  l'influence  de  la  volonté;  enfin  ils  persistent  sans  guérir, 
alors  que  les  tics  post-choréiques  guérissent  à  peu  près  toujours. 

Les  psyclioses  de  la  chorée  devront  être  rapportées  à  leur  véritable  cause, 
en  raison  du  pronostic  différent  qu'elles  comportent. 


PRONOSTIC 

Le  pronostic  est  presque  toujours  bénin.  La  guéri  son  totale  est  la 
règle  dans  l'immense  majorité  des  cas  de  chorée  infantile.  Le  pronostic  est 
assombri  dans  les  chorées  accompagnées  de  rhumatisme  ou  d'infection 
grave,  compliquées  de  lésions  organiques  du  cœur,  qui  sont  souvent  le 
point  de  départ  d'accidents  mortels;  assombri  également  dans  celles  où 
1  intensité  des  mouvements  peut  causer  des  traumatismes  ou  faire  craindre 
l'état  de  mal.  Enfin  l'apparition  de  troubles  psychiques  intenses  indique 
toujours  une  dégénérescence  héréditaire  ou  une  tare  acquise.  Nous  avons 
déjà  signalé  les  causes  de  mort  en  chorée,  il  est  inutile  d'y  revenir. 


TRAITEMENT 

En  dehors  des  cas  graves  et  compliqués,  la  chorée  de  Sydenham  guérit 
naturellement;  il  n'y  a  donc  point  lieu  d'employer  une  médication  violente 
ou  dangereuse.  Des  nombreuses  médications  préconisées,  aucune  n'est  spé- 
cifique ;  beaucoup  doivent  être  abandonnées,  quelques-unes  conservées 
Après  avoir  rapidement  énuméré  toutes  ces  médications,  nous  indiquerons 
le  traitement  rationnel  à  appliquer  suivant  les  formes.  11  est  bon  de  savoir 
qu'il  est  des  chorées  qui  résistent  à  tous  les  traitements:  d'autres  qui  cèdent 
facilement.  Dans  bien  des  cas,  la  thérapeutique  diminue  l'intensité  de  la 
maladie  et  en  abrège  la  durée.  Aucune  médication  ne  parait  mettre  à  l'abri 
des  rechutes  et  des  récidives. 

Traitement  hygiénique,  agents  physiques.  —  Le  traitement  hygié- 
nique convient  à  toutes  les  formes  de  la  chorée,  particulièrement  aux  cas 


CHORÉE  829 

légers  et  moyens.  Les  enfants  seronl  isolés,  autant  que  possible,  dans  un 
milieu  gai  el  calme.  L'école  el  tout  travail  intellectuel  seront  supprimés,  On 
les  fera  vivre  à  la  campagne;  on  prescrira  un  exercice  modéré,  une  alimen- 
tation réconfortante.  On  évitera  toute  cause  d'excitation  du  système  ner- 
veux :  on  veillera  à  la  liberté  du  ventre. 

Les  agents  physiques  seront  utilisés  avec  grand  avantage.  Les  bains  sul- 
fureux seront  donnés  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours  à  la  température 
de  52  à  05  degrés  pendant  10  ou  25  inimités  suivant  les  âges.  On  pourra 
également  utiliser  Faction  sédative  des  bains  chauds  à  38  degrés.  L'hydro- 
thérapie sera  faite  sous  forme  de  lotions  froides  à  l'éponge,  une  à  deux  fois 
par  jour,  suivies  de  friction  sèche  (eau  à  10  à  1*2  degrés,  aromatisée  ou  non); 
soit  sous  forme  d'enveloppement  avec  le  drap  mouillé  ;  soit  enfin  sous  forme 
de  douches  en  jet  brisé  (d'abord  à  leau  tiède,  puis  à  l'eau  froide  jusqu'à 
(S  à  10  degrés).  La  douche  ne  sera  pas  donnée  aux  enfants  au-dessous  de  8  à 
10  ans,  ni  dans  les  cas  de  rhumatisme  évident;  sa  durée  sera  courte,  8  à 
10  secondes.  L'enfant  sera  enveloppé  d'un  peignoir  sec  et  sera  légèrement 
frictionné. 

Les  bains  de  mer  sont  contre-indiqués  dans  la  chorée  des  enfants,  étant 
beaucoup  trop  stimulants  pour  le  terrain  neuro-arthritique  sur  lequel  elle  se 
développe  ordinairement.  Dans  la  convalescence,  surtout  s  il  v  a  anémie, 
ils  pourront  devenir  utiles. 

La  gymnastique  est  employée  avec  avantage  par  la  plupart  des  médecins, 
dans  les  formes  légères  ou  moyennes  ou  au  déclin  de  la  chorée.  On  suivra 
les  préceptes  indiqués  par  Récamier,  Blache,  Bouvier,  Trousseau. 

On  fera  exécuter  aux  enfants  des  mouvements  rythmés  en  commençant 
par  des  mouvements  partiels,  puis  des  mouvements  d'ensemble  ;  en  obli- 
geant les  petits  malades  à  les  exécuter  de  plus  en  plus  lentement;  en  les 
accompagnant,  si  possible,  de  chants  rythmés.  On  n'ira  jamais  jusqu'à  la 
fatigue,  une  séance  par  jour  de  quelques  minutes  suffit.  La  gymnastique 
suédoise  est  également  fort  utile. 

L'électricité,  sous  ses  diverses  formes,  a  été  utilisée  avec  des  résultats 
variables.  Duchenne,  Becquerel  ont  employé  le  courant  induit  avec  avantage, 
mais  aujourd'hui  on  préfère  le  courant  continu.  Dans  ce  cas,  l'électrisation 
sera  faite  avec  un  courant  ascendant  h  faible  intensité  {ù  h  &  milliampères). 
Les  séances  quotidiennes  seront  de  comte  durée,  de  2  à  5  minutes  progres- 
sivement. L'électrisation  statique  est  quelquefois  favorablement  prescrite; 
on  lui  doit  quelques  succès.  S. m  application  consiste  en  bains  statiques  de 
10  minutes  environ,  sans  autre  excitation  que  le  souffle,  répétés  tous  les 
jours  ou  tous  les  deux  jours. 

La  métallothérapie,  suivant  la  méthode  de  Burq,  a  été  essayée,  mais  elle 
n  a  guère  donné  de  résultats  que  dans  la  chorée  hystérique. 

L'hypnotisme  a  aussi  été  utilisé,  Quelques  médecins  en  auraient  retire 
de  bons  effets.  D'autre  part,  le  D'  Gibert1  a  rapporté  dernièrement  un  cas  de 
chorée  grave  chez  une  enfant  de  12  ans,  guérie  par  la  suggestion  à  l'état 
de  veille. 

(*)  l)'».u:n;i.  Normandie  médicale,  1  'août  IS'j-j. 
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Médications  diverses    —  Parmi  lai  nonibreai  médicainenfts  dtal  l'ad- 
•  u  méthodiqn  Dremenfl 

I  : 

Tartre  lion  perturbatrices,  pi  -      j>ar  Gil- 

nsi  formulée  :  ]  20*  enti- 

-  :    deuxième  jour,    IC  -  s;  trois  enti- 

grammes.   Trois  joun   de  repos;    puis   septième  jour,  25  ^fitigrasujae*; 
huitième  joa .  •  -  rième  jon 

•   les  trois  jours  -uiv.i         "  _         ies.  I.  s 

résultats  ont  quelquefois  été  l>"ii-  an  bout  dTune  on  desc  -  - 

-  s  (  iesn  ol    .  idrc  le  traitement. 

La  méthodes  é^o^lque temps totaleineoiabano^o»  renir 

Strychnine.  —  Employée  d'abord  par  Lejeuni  .  mann  el  I 

(de  Bord  lis  formulée  par  Trousseau,  Is  niéthode  consiste  à  donner 

ai  jour  de  sirop,  en  augmentant,  -  temps  de 

«  el  dTobseiratk>n,  jusqu'à  !•><>.  120  grammes  par  jour  (sulfate  destrych- 
ntigrammes;  sirop,  1<>U  grammes).  On  observe  rapidement  <k*> 
phénomènes  de  rtryebnisme  (raideur  <!»•  b  mâchoire,  -        sses  des  mem- 
bres, etc.  i.  Les  avantages  —  •  * 1 1 1  doutera  et  les  inconvénients  séi  iera. 

.     -  Essaya  e  |>.ti  Bouchut,  l'ésérine  ne  parail  pas  ■voir  donn 
résultats  stables  entre  les  mains  «1  expérimentateurs.  On  l'emploie 

en  injecb'     -  mées  i  b  dose  de  2  à  a  milligrammes  jusqn' 

•jn  muligrammes  par  jour. 

Ihjt/si  inminr.   —  Préconisée  |>.»r  (mhnonl   â   b  dose  journalière  de  '1 
.,  ♦;  pilules  de   I   milligramme  par  pîlnle,  eOe   n'est  pli  -  _  employée 

aujourdlmi. 

Les  antispasmodùpiei  tels  que  b  valériane,  l'oxyde  de  sine  (pflules  de 
Siéglin),  le  ralérianate  de  rinc,  le  bromo-vaJérianate  «!••  zinc  sont  desadju- 
vants utiles,  mais  il-  <>nt  peu  d'action.  Le  bromure  <!».•  potassium  .<  b  dose 
mes,  utile  surtout  dans  b  chorée  mêlée  dl  ne  donne, 

I.  que  |»»'ii  d'amélioration.  Plusieurs  auteurs  en  rejettent 
totalement  l'emploi;  son  usage  ne  peut  être  continué  longl        -  sans  ineon- 
rénient. 

pium,  morphine,  belladone,  ne  peuvent  être  utilisés 
que  j  _  ment  pom  combattre  I  insomnie.  Le  chloroforme  n'.\  guère 
d'indication  «{iw  «Lui-  b  mal  choréique,  pou      ss  _  der  b  i  I 

ii,(|i,-;iii«»[i  fort   rare,  «lu  i  vérisations  éTéther  b   Kong  de   b 

colonne  vertébrale  sont  un  adjuvant  utile,  mais  elles  modèrent  pen  b  «  I. 

talicylate  de  soude  a  •  .  mais  sans  grand  succès;  il  es!  surtout 

indiqué  dans  les  formes  dites  rJonmansmal 

Les  médications  suivantes  ont  donné  des  résultats  variables.  Vexalgine 
sente  |mi  Moncorvo1,  pat  Lcewenthal1  avec  quelque  -  uiout 

.i  la  si  '     ;  '  dès  1«'  début.  <Mi  radministre  par  prises  de  20  centi* 

les,  an  nombre  de  2  à  5  dans  les  'Il  heures,  suivant  les    _  - 

3 
■  ■  - 
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mont  la  dose  a  été  porti  e  à  I  gramme.  On  a  observé,  dans  plusieurs  cas,  dos 
accidents,  tels  que  vomissements,  abattement,  céphalée,  vertiges,  ictère  et 
cyanose  des  lèvres,  (Tes!  donc  une  médication  dont  remploi  cbei  les  enfants 
doit  être  surveillé. 

Le  Bulfonai  i  été  vanté  par  Jeffries'  à  la  dose  de  50,  60,  90  centi- 
grammes; mais  cette  médication  ne  peul  être  utilisée  qu'à  titre  d'adjuvant, 
et  passagèrement,  pour  combattre  l'agitation  et  l'insomnie. 

Uasaprol  a  été  donné  comme  antiseptique  et  nervin  dans  un  ras  de 
chorêe  chei  une  paludique.  La  guérison  a  été  obtenue  en  19  jours.  La  dose 
journalière  a  été  de  •"  a  5  grammes. 

le  sulfate  (/<•  quinine  a  été  prescrit  (Moncorvo)  à  hautes  doses  avec 
quelques  succès  ;  son  emploi  parait  surtout  indique  dans  les  cborées  infec- 
lieus  - 

La  cUoralose  a  été  essayée  Féré  surtout  chei  l'adulte;  nuiis  lesavan- 
\a  -  ne  compensent  point  ses  inconvénients  sérieux. 

Nous  citerons,  sans  insister,  les  essais  de  traitement  par  les  injections 
ilo  suc  lesticulaire,  de  cérébrine  ou  de  produits  microbiens  (cultures  filtrées 
de  staphylocoques  dorés  .  Ce  sont  des  essais  sur  la  valeur  desquels  on  ne 
peut  encore  être  fixé. 

1 1  -  seules  médications  qui  ont  donné  d'excellents  résultats,  et  sur  les- 
quelles on  peut  réellement  compter,  sont  les  suivant  - 

Antipyrine.  —  Essayé  tout  d'abord,  la  même  année  1887  .  pai  Wolner 
[de  Munich  et  par  Legroux,  puis  par  Moncorvo,  le  traitement  de  lachorée 
par  l'antipyrine  a  été  méthodiquement  étudié  par  Gh.  Leroux1.  Depuis,  de 
nombreux  travaux3  ont  paru  sur  ce  sujet,  et  on  peut  brièvement  résumer  les 
t  «  sultats  obtenus  et  la  méthode  thérapeutique  la  plus  usitée. 

L'antipyrine  diminue  rapidement  l'intensité  de  la  choréc  dans  les  deux 
tiers  des  cas;  l'effet  est  à  peu  près  nul  dans  un  tiers. 

L'antipyrine   doit  être  donnée  à  Fortes  doses  :  5  grammes  par  jour 

minima.   11    tant    atteindre   rapidement,    eu  *J    a    3  jours.    \.  5  et 

(i  grammes.  Les  doses  de  7  à  8  grammes  ne  sont  plus  tolérées.  On  donnera, 

pour  les  entants  de  6  a   10  ans,  a  et  i  grammes;  pour  les  entants  de   10 

a  15  ans.  5  à  6  grammes  par  jour. 

11  est  des  cborées  qui  se  modifient  rapidement  avec  des  doses  de  5  et 
I  g  aunes;  -i.  au  bout  de  6  à  S  huit  jours,  il  u'\  a  pas  de  changement,  il 
faut  monter  à  o  et  i>  grammes,  en  tenant  compte  toutefois  de  l'âge  de  l'en- 
tant. S'il  n'\  a  pas  d'amélioration  notable  au  bout  de  ô  semaines,  il  n'\  a 
plus  a  compter  sur  l'antipyrine.  l.a  tolérance  îles  entants  est  très  grande;  les 
viscères  étant  sains.  l'élimination  par  les  urines  se  fait  facilement;  on  peut 
s'en  assurer  par  le  pereblonuv  de  ter.  Les  >euls  accidents,  sans  importance, 
sont  les  troubles  digestifs  légers  en  cas  d'intolérance  ou  les  éruptions  diverses 
signalées  par  tous  les  auteurs. 

1    J«r»Rir>.  Le  sulfonal  dans  la  chorée.  Medic.  Vus.  mars  ISS0. 

l'antipyrine  dans  la  chorèe  do  Sydenham:  quelques  (ormes  rares  domptions,  etc. 
Revu?  meus.  </«*$  mal.  de  /Yii/Vimv.  juin,  août  18! 

troaTera  los  indications  vlo  ces  tra\au\  dans  la  thôso  do  II. Cm.  Bcannan  :  L'antipyrine  dans  la 
chorêe  de  Sydenham.  Thèse  de  P-. 
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Chloral.  —  Le  chloral,  dont  remploi  a  été  indiqué  déjà  par  Chareot, 
Bouchut,  Dujardin-Beaumetz,  a  été  surtout  utilisé  méthodiquement  par  Jof- 
froy1.  Voici  sa  méthode  :  On  prépare  une  solution  concentrée  d'hydrate  de 

chloral  pur.  On  mélange  la  solution  à  la  gelée  de  groseilles  épaisse  pour 
obtenir  un  mélange  contenant  1  gramme  de  médicament  actif  par  cuillerée 
à  bouche  (20  grammes  environ  de  gelée).  Les  doses  sont  les  suivantes  :  au- 
dessus  de  10  ans,  4  grammes  de  chloral  en  trois  prises,  administrées  après 
les  repas.  Avant  10  ans,  la  moitié  ou  le  tiers  de  la  dose.  Le  sommeil  est 
obtenu  15  à  20  minutes  après  l'ingestion.  On  tient  ainsi  reniant  endormi 
12  à  1  i  heures  par  jour,  en  plusieurs  fois.  Le  traitement  peut  être  continué 
15  jours  et  même  un  mois. 

Arsenic.  —  L'arsenic  à  dose  progressivement  croissante  a  donné  de 
hons  résultats.  On  prescrit  ordinairement  l'arséniate  de  soude  à  la  dose  de 
5,  10,  15,  20  milligrammes,  repos  de  quelques  jours,  puis  reprise.  Derniè- 
rement, Séguin  2  a  vanté  les  hons  effets  de  la  liqueur  de  Fowler  donnée  en 
augmentant  d'une  goutte  par  joui' jusqu'à  18,  "20  gouttes  trois  fois  par  jour. 
S'il  survient  des  accidents  gastro-intestinaux,  on  suspend  quelques  jouis 
pour  reprendre  aux  mêmes  doses.  On  cesse  brusquement  dès  la  disparition 
des  mouvements  choréiques.  On  a  également  utilisé  les  injections  sous- 
cutanées  de  liqueur  de  Fowler  (Perroud),  à  la  dose  de  4  à  5  gouttes  tous  les 
jours  ou  tous  les  deux  ou  trois  jours.  La  méthode  la  plus  efficace  a  été  pré- 
conisée par  J.  Comby5.  11  donne  10  grammes  de  liqueur  de  Boudin  (solution 
aqueuse  d'acide  arsénieux  à  1  pour  1000)  dans  un  julep  simple  de  120  gram- 
mes, à  prendre  par  cuillerées  à  soupe  de  2  en  2  heures,  le  premier  jour.  Le 
second  jour,  15  grammes  de  liqueur  de  Boudin  (15  milligrammes  d'acide 
arsénieux)  ;  20  grammes  le  troisième  jour;  25  grammes  le  quatrième  jour; 
50  grammes  le  cinquième  jour:  55  grammes  le  sixième  jour;  puis  on  redes- 
cend à  50,  25,  20,  15,  10.  La  dose  de  25  grammes  suffit,  en  général,  pour 
obtenir  en  8  à  15  jours  une  grande  amélioration  et  même  une  guérison. 
Barement  dans  les  chorées  graves,  la  dose  de  55  grammes  a  été  dépassée, 
rarement  la  série  doit  être  reprise.  11  est  indispensable  de  mettre  les  enfants 
au  lait  pendant  le  traitement.  Les  seuls  accidents  observés  sont  les  vomis- 
sements, la  diarrhée,  l'embarras  gastrique,  dans  un  cas  une  paralysie  arse- 
nicale: mais  ils  sont  faciles  à  éviter  en  surveillant  les  effets  de  l'arsenic. 
C'est  en  somme  une  excellente  méthode. 

Traitement  rationnel.  —  En  présence  d'une  chorée,  trois  indications 
s'imposent  :  combattre  la  cause,  modérer  l'arythmie  musculaire,  soutenir 
l'état  général. 

En  s'en  tenant  aux  données  pathogéniques,  il  y  a  avantage  dans  tous  les 
cas  à  favoriser  les  éliminations  par  la  peau,  les  reins,  les  voies  digestives. 
Les  sudations,  les  frictions,  les  diurétiques,  les  purgatifs  répétés  seront 
utiles,  surtout  au  début,  si  l'infection  est  évidente.  Le  sulfate  de  quinine, 
l'iodure  de  potassium  pourront  trouver  ici  leur  indication. 

1    Sabic.  Nature  et  traitement  de  la  chorée.  Thèse  de  l>aris.  iss.'i. 

ri  Séguin.  Leçons  sur  le  traitement  des  névroses.  Paris.  1893,  p.  31. 
[*)  J.  Cokbt.  La  Médecine  moderne.  1896,  n*  67. 
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Pour  modérer  l'arythmie  musculaire,  l'indication  varie  suivant  l'intensité 
de  la  chorée,  1°  Dans  les  cas  légers,  le  traitement  hygiénique  suffira  :  repos 
intellectuel,  vie  au  grand  air  (sauf  complications),  hydrothérapie  (douches 
ou  drap  mouillé  chez  les  névropathes,  bains  sulfureux  chez  les  rhumatisants), 
frictions  sèches  ou  aromatiques,  gymnastique  rythmée,  antispasmodiques, 
traitement  tonique.  2"  Dans  les  chorées  intenses,  on  emploiera  de  siute 
l'antipyrine  à  doses  élevées  ou  l'arsenic  à  doses  progressives,  au  besoin  le 
chloral,  surtout  s'il  y  a  insomnie*  Dans  ce  dernier  cas,  l'opium  trouvera  sou 
indication.  Ou  utilisera  au  besoin  les  injections  hypodermiques  de  morphine 
pour  provoquer  le  sommeil  :  quelquefois  les  bains  tièdes  prolongés  calment 
les  malades.  Contre  l'étal  de  mal,  le  chloral  et  même  l'emploi  du  chloroforme 
anesthésique  sont  indiqués.  Ile  plus,  on  aura  soin  de  garantir  les  enfants 
contre  les  traumatismes  au  moyen  du  lil  matelassé  ou  de  l'emmaillotement. 

Contre  les  paralysies,  on  pourra  conseiller  l'arséniate  de  strychnine  à 
dose  modérée,  l'électrisation  sous  forme  de  courants  faradiques,  les  frictions, 
le  massage,  etc.  Dans  tous  les  cas,  il  faudra  soutenir  l'état  général  par  les 
préparations  toniques,  fer,  arsenic,  quinquina,  glycérophosphate  de  chaux. 
et  ne  pas  oublier  que,  s'il  est  des  chorées  qui  cèdent  rapidement,  il  eu  est 
d'autres  qui  résistent  avec  nue  ténacité  désespérante. 
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MALADIE    DE    BERGERON 
(CHORÉE  ÉLECTRIQUE) 

PAR  LE  I)r  BÉZY 

Chargé  du  cours  de  clinique  infantile  à  la  Faculté  de  médecine  de  Toulouse. 
Médecin  des  hôpitaux. 


L'affection,  ou  plutôt  le  syndrome,  qui  va  être  décrit  sous  le  nom  de 
chorée  électrique  ou  de  maladie  de  Bergeron,  est  un  de  ceux  dont  la  nosogra- 
phie  a  été  le  plus  discutée. 

Cela  tient  à  diverses  causes  :  d'abord  on  décrit  sous  ce  nom  différents 
états  n'ayant  entre  eux  aucune  relation  clinique  ;  c'est  ainsi  qu'il  existe  une 
chorée  électrique  de  Dubini  qui  n'a  rien  de  commun  avec  la  chorée  élec- 
trique de  Bergeron,  comme  nous  le  verrons  plus  loin.  En  second  lieu,  la 
dénomination  de  chorée  a  été  appliquée  à  toute  une  série  d'affections  se 
manifestant  par  des  secousses  musculaires  de  caractères  très  variables.  Enfin, 
ce  qualificatif  d'électrique  qui,  associé  au  mot  de  «  chorée  »,  indique  une 
secousse  brusque,  est  applicable  à  diverses  manifestations,  et  non  pas  seu- 
lement à  celle  qui  nous  occupe. 

Aujourd'hui,  cependant,  tout  le  monde  est  d'accord  pour  admettre  que  ce 
qualificatif  répond  à  un  état  clinique  bien  caractérisé,  au  moins  dans  les 
cas  types;  mais,  par  un  retour  singulier,  au  moment  où  l'affection  semble 
être  bien  connue,  la  plupart  des  auteurs  demandent  sa  suppression,  au 
moins  en  tant  que  maladie  distincte,  et  son  rattachement  à  l'hystérie. 


DEFINITION 

Dans  l'esprit  de  ceux  qui  ont  créé  ce  type  clinique,  la  maladie  de  Berge- 
ron doit  être  définie  :  une  affection  caractérisée  par  des  mouvements  brus- 
ques, saccadés,  indépendants  de  la  volonté,  limités  ordinairement  à  la  tête 
et  aux  deux  membres  supérieurs,  ou  encore  aux  deux  membres  d'un  même 
côté. 

HISTORIQUE 

Jules  Bergeron,  frappé  des  allures  singulières  de  cette  affection,  proposa 
cette  dénomination  qui,  si  elle  a  le  défaut  d'être  aujourd'hui  trop'générale, 
n'en  a  pas  moins  le  mérite  de  donner  une  idée  très  nette. 

Mais  le  ternie  avait  été  employé  bien  avant  lui.  Disons  tout  d'abord,  pour 
n'y  plus  revenir,  que  Dubini  (de  Milan)  avait  décrit,  en  1846,  une  maladie 
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qu'il  appela  chorée  électrique,  et  «ju î  était  caractérisée cliniquement  par  des 
secousses  rythmiques,  intéressant  un  nombre  plus  ou  moins  grand  de 
groupes  musculaires.  Elles  débutent  par  un  doigt,  on  membre,  la  moitié  de 
la  Face,  puis  s'étendent,  sont  suivies  do  paralysies,  et  le  plus  souvent  la 
scène  se  termine  par  le  coma  et  la  mort.  Les  autopsies  sont  loin  d'avoir 
été  toujours  concluantes:  les  lésions  constatées,  ordinairement  superficielles, 
allant  quelquefois  jusqu'au  ramollissement  des  couches  optiques,  ont  tou- 
jours pour  siège  les  rentres  nerveux,  dette  affection,  inconnue  en  France, 
serait  assez  fréquente  en  Italie,  puisque Dubini  en  a  observé  58  cas  en  9  ans. 
Il  est  inutile  d'insister  sur  cette  affection,  que  l'on  trouvera  du  reste  décrite 
dans  la  thèse  de  Berland  ;  il  nous  suffit  de  savoir  que  sa  rareté,  pour  ne  pas 
dire  sa  mui-existence.  en  Fiance,  et  sa  gravité,  opposée,  comme  nous  allons 
le  voir,  à  la  bénignité  de  la  chorée  de  Bergeron,  en  t'ont  un  type  tout  à  l'ait 
spécial.  Il  était  bon  cependant  d'en  donner  un  court  aperçu,  afin  de  ne  pas 
avoir  à  y  revenir  au  chapitre  du  diagnostic. 

La  chorée  électrique,  telle  (pie  nous  la  comprenons  en  France,  a  très 
probablement  été  décrite  d'abord  en  Allemagne;  en  effet,  dans  la  séance  du 
'28  novembre  1883  de  la  Société  de  médecine  berlinoise,  Henoch  en  rapporte 
deux  cas,  et  en  parle  comme  d'une  affection  qu'il  aurait  décrite  20  ans  aupa- 
ravant. 11  ajoute  cependant  que  le  nom  de  chorée  électrique  n'a  pas  été  créé 
par  lui,  et  qu'il  a  été  employé  par  d'autres,  notamment  par  Hennig  (de 
Leipzig). 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  maladie  a  l'ait  son  entrée  en  France  en  1880,  sous  le 
patronage  de  Jules  Bergeron  qui,  en  ayant  constaté  des  cas  dans  son 
service  d'entants,  à  l'hôpital  Sainte-Eugénie,  les  lit  décrire  par  un  de  ses 
élèves,  René  Berland,  dans  sa  thèse  inaugurale.  Cette  thèse,  soutenue  en 
mars  1880. avait  pour  titre  :  «  Traitement  par  le  tartre  stibié  d'une  forme  de 
chorée  dite  électrique.  »  11  sera  question,  au  chapitre  du  traitement,  de  la 
première  partie  de  ce  titre. 

L'année  suivante,  M.  Cadet  de  Gassicourt,  dont  le  service  était  voisin  de 
celui  de  M.  Bergeron,  vit  un  cas  analogue  qu'il  traita  avec  succès  par  les 
courants  électriques.  Il  le  lit  décrire  par  son  élève,  André  Guertin,  dans  sa 
thèse  inaugurale,  soutenue  en  juillet  1881,  ayant  pour  titre  :  D'une  névrose 
convulsive  et  rythmique,  déjà  nommée  «  forme  de  chorée  dite  électrique  ». 

A  dater  de  ce  moment,  la  chorée  électrique,  ainsi  comprise,  a  pris 
droit  de  cité  dans  le  cadre  des  maladies  nerveuses  de  l'enfance,  et  on  la 
trouve  décrite  en  différents  ouvrages,  notamment  dans  la  thèse  d'agrégation 
de  Lannois,  en  1886,  et  dans  les  leçons  cliniques  de  Cadet  de  Gassicourt 
en  1887. 

En  1883,  Tordeus  avait  proposé,  dans  le  journal  de  médecine  de 
Bruxelles,  de  remplacer  ce  nom  par  celui  délectrolepsie. 

En  1885,  Joiîroy,  dans  une  leçon  inédite,  et  rapportée  dans  la  thèse  de 
Lannois,  à  coté  d'une  clinique  de  Germain  Sée,  proposa  le  nom  de  tic  à 
secousses  rythmiques. 

Malgré  la  différence  de  dénomination,  tout  le  monde  était  d'accord  sur 
le  type  clinique,  et  l'histoire   de  cette  affection  semblait  résumée  dans  la 
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proposition  de  Lannois  qui  consistait  à  confondre  ces  diverses  appellations 
dans  celle  de  maladie  de  IVrgeron.  Mais,  dans  ces  dernières  années,  on  est 
entre  dans  une  phase  nouvelle. 

On  n'a  pas  tardé,  en  effet,  à  s'apercevoir  que  la  dénomination  était 
insuffisante,  car  elle  pouvait  s'appliquer  à  d'autres  états  morbides  dont  il 
sera  question  au  diagnostic.  D'autre  part,  l'hystérie  est  entrée  pour  une  très 
large  part  dans  l'histoire  de  la  pathogénie,  à  tel  point  que  Gilles  de  la  Tourette 
et  Pitres,  pour  ne  citer  que  les  neurologistes,  déclarent  qu'il  ne  faut  voir 
dans  la  chorée  électrique  qu'une  manifestation  de  l'hystérie. 

Cette  appréciation  semble  assez  juste  :  dans  un  cas  de  maladie  de  Berge- 
ron,  que  j'avais  publié  en  189*2.  chez  un  garçon  de  II  ans,  j'avais  insisté  sur 
ce  fait  que  le  sujet  était  hystérique  et  sur  le  trait  d'union  qui  existait  entre 
la  chorée  électrique,  la  chorée  de  Sydenham,  et  l'hystérie. 

Je  n'avais  pas  connaissance  à  ce  moment  de  l'excellent  travail  de  Casimir 
Janowicz.  Cette  thèse,  faite  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Grancher,  et 
soutenue  en  juillet  1891.  a  pour  titre  :  Tic  eonvolsif  des  enfants,  paramyo- 
clonus  multiplex,  et  chorée  électrique.  L'auteur  nous  fait  part  de  son  embar- 
ras pour  établir  son  diagnostic  entre  ces  trois  affections,  chez  le  petit  malade 
qui  lui  inspira  son  étude,  qui  porte  surtout  sur  les  éléments  de  ce  diagnostic. 

Faut-il  donc  supprimer  la  chorée  électrique  du  cadre  de  la  pathologie 
infantile,  pour  la  reporter  dans  celui  des  maladies  nerveuses?  ^ous  ne  le 
pensons  pas.  Cette  affection,  sans  préjuger  d'ailleurs  sa  pathogénie,  doit  avoir 
sa  place  ici  à  cause  de  sa  fréquence  dans  l'enfance,  de  son  aspect,  bien  net 
dans  les  cas  types,  et  de  son  traitement  tout  à  fait  spécial. 

DESCRIPTION 

Le  malade  est  ordinairement  un  enfant  de  6  à  14  ans  ;  les  parents  le 
conduisent  parce  que,  l'état  général  étant  du  reste  assez  bon,  l'enfant  pré- 
sente, depuis  plus  ou  moins  longtemps,  des  secousses. 

Ces  secousses  ne  tardent  pas  en  général  à  se  manifester  devant  le  méde- 
cin, et  si1  reproduisent  plusieurs  fois  au  cours  de  l'examen.  Ce  qui  frappe, 
c'est  leur  rapidité,  leur  brusquerie,  parfaitement  comparable  à  une  secousse 
lectrique  instantanée.  Il  s'agit  donc  d'un  spasme  musculaire  très  rapide 
t  qui  va  se  reproduire,  toujours  pareil  à  lui-même,  avec  une  fréquence 
ariable,  sans  que  la  volonté  du  patient  ait  la  moindre  influence  pour  le  pro- 
oquer  ou  l'empêcher. 

Le  spasme  atteint  le  plus  souvent  les  muscles  qui  meuvent  la  tète  et  les 
nembres  supérieurs  :  de  telle  façon  que  le  malade  aura  l'air  de  hausser  les 
paules,  tandis  que  sa  tète  sera  brusquement  portée  en  arrière  ou  en  avant, 
et  tpie  les  membres  supérieurs  seront  fortement  appliqués  contre  le  tronc. 

Dans  un  autre  type,  certains  muscles  de  la  face  seront  atteints  et  le  malade 
fera  des  grimaces,  tandis  qu'un  seul  des  membres  supérieurs  sera  secoué. 
soit  dans  son  entier,  soit  dans  un  segment,  avec  ou  sans  concomitance  des 
mêmes  phénomènes  dans  le  membre  inférieur. 

.  On  comprend,  sans  qu'il  soit  besoin  d'insister  davantage,  que  les  types 
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peuvent  varier;  il  semble  cependanl  que  les  cas  les  plus  Fréquents  sont  cem 
(|ui  atteignent  la  tête  et  les  membres  supérieurs.  Rien  n'empêche  du  reste  le 
petit  malade  d'avoir  en  même  temps  une  chorée  de  Sydenham.  Ce  fut  le  cas 
du  mien,  ainsi  que  celui  de  L'observation  3  <le  Berland. 

Un  point  important  à  signaler  est  que  les  secousses  sont  rythmiques  et 
brusques.  On  ne  rencontre  jamais,  saut'  dans  les  cas  de  chorées  associées,  ces 
mouvements  illogiques,  cette  folie  des  muscles,  qui  sont  la  caractéristique  de 
la  chorée  de  Sydenham. 

On  ne  voit  donc  pas,  dans  la  maladie  de  Bergeron.  comme  dans  la  chorée 
de  Sydenham,  le  petit  malade  portant  son  verre  à  la  bouche  et  en  envoyant 
tout  à  coup  le  contenu  par-dessus  sa  tête.  Mais  il  faudrait  bien  se  garder  de 
conclure  que  les  mouvements  du  malade  ne  sont  jamais  gênés  ;  cette  gène 
peut  aussi  se  produire  ici,  mais  par  un; procédé  différent  :  dans  les  faits  rap- 
portés par  Berland,  un  des  petits  malades  voyait  sa  face  fortement  projetée 
contre  le  verre  qu'il  approchait  de  ses  lèvres,  au  moment  où  la  contraction 
inopinée  se  produisait,  et  le  contenu  était  brusquement  répandu  sur  ses 
vêtements;  chez  un  autre,  la  tète  était  rejetée  en  arrière  au  moment  où  le 
malade  allait  boire,  et  si  lacté  de  boire  était  commencé,  le  liquide  contenu 
dans  le  verre  se  répandait  sur  la  ligure.  Un  autre,  dont  la  jambe  gauche  «'lait 
projetée  en  avant,  faisant  ainsi  un  ou  deux  pas  avant  que  la  droite  ait  pu  la 
rejoindre,  éprouvait  une  grande  difficulté  dans  la  marche. 

Contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  la  chorée  de  Sydenham,  les  mouve- 
ments s'établissent  d'emblée  dans  les  régions  qui  doivent  être  atteintes,  et  ne 
se  propagent  pas. 

L'état  général  est  bon,  et  aucune  observation  ne  constate  qu'il  y  ait  eu  de 
ces  lésions  cardiaques  si  fréquentes  dans  la  chorée  de  Sydenham.  La  contrac- 
tilité  électrique  est  conservée.  Les  fonctions  générales  s'accomplissent  bien, 
l'intelligence  est  saine.  En  un  mot,  l'affection  se  trouve  résumée  en  entier 
dans  la  secousse  musculaire. 

Le  début  des  accidents  est  ordinairement  brusque,  et  peut  se  manifester 
à  la  suite  d'une  frayeur,  d'une  émotion.  Quelquefois  les  secousses  brusques 
auront  été  précédées  pendant  un  certain  temps  par  une  chorée  de  Sydenham. 
Dans  d'autres  cas,  on  apprendra  que  l'enfant  était  remuant  et  présentait, 
depuis  plusieurs  semaines,  un  état  d'agitation  qui  n'est  arrivé  que  peu  à  peu 
à  l'aspect  de  secousses  électriques.  Quelquefois  le  débuta  échappé  aux  parents 
qui  ne  peuvent  vous  renseigner  qu'incomplètement. 

Une  fois  la  maladie  installée,  on  est  peu  renseigné  sur  sa  durée.  La 
raison  en  est  que  le  traitement  a  été  constamment  suivi  deguérison.  Il  semble 
cependant  qu'il  y  ait  peu  de  tendance  à  la  guérison  naturelle;  deux  des 
malades  de  Cadet  de  Gassicourt  étaient  atteints  depuis  deux  ans  ;  il  est  vrai 
que  pour  ces  deux  enfants,  le  traitement  par  le  tartre  stibié,  qui  réussit  tou- 
jours, échoua  complètement.  On  peut  donc  se  demander  s'il  ne  s'agissait  pas 
d'une  autre  affection.  Mais  l'observation  2  de  Berland  semble  concluante;  il 
s'agit  d'un  garçon  de  11  ans  chez  lequel  la  maladie  durait  depuis  quatre  mois, 
et  avait  résisté  à  un  premier  traitement,  institué  dans  le  même  service,  par 
l'acide  arsénieux.  La  guérison  par  le  tartre  stibié  fut  immédiate. 
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Il  semble  logique  d'admettre  jusqu'à  plus  ample  informé  que  la  maladie, 
abandonnée  à  elle-même,  n'a  pas  de  tendance  à  laguérison. 

ÉTIOLOGIE  —  PATHOGÉNIE 

D'après  les  observations  publiées,  assez  peu  nombreuses,  il  faut  le  recon- 
naître, les  garçons  seraient  plus  fréquemment  atteints  que  les  filles.  L'âge  de 
prédilection  serait  de  6  à  15  ans.  La  cause  occasionnelle  a  été  souvent  une 
frayeur  :  la  maladie  débute  fréquemment  sans  cause  apparente. 

Les  antécédents,  personnels  ou  héréditaires,  sont  en  général  entachés  de 
nervosisme.  On  a  souvent  remarqué  que  les  enfants  atteints  étaient  déjà 
anémiés. 

On  tend  aujourd'hui  à  faire  de  la  maladie  de  Bergeron  plutôt  un  syndrome 
qu'une  maladie  spéciale,  et  plusieurs  auteurs  ont  pensé  qu'il  fallait  la  rattacher 
à  l'hystérie.  Cette  opinion,  acceptée  aujourd'hui  par  les  neurologistes,  a  été 
mise  en  avant  par  Janowicz,  dans  sa  thèse,  inspirée  par  M.  le  professeur 
Grancher.  Après  avoir  étudié  les  difficultés  du  diagnostic  entre  la  chorée  élec- 
trique, le  paramyoclonus  multiplex  et  les  tics  convulsifs  chez  l'enfant, 
l'auteur  conclut  :  «  Ces  trois  affections  convulsives  ne  sont  que  des  syndromes 
cliniques  qui  se  confondent  le  plus  souvent,  tant  au  point  de  vue  de  la  séméio- 
logie  qu'au  point  de  vue  de  l'étiologic  et  de  la  pathogénie.  Leurs  liens  de 
parenté  sont  très  étroits.  Leur  souche  commune  c'est  l'hystérie  et  la  neuras- 
thénie. » 

Massalongo  a  récemment  soutenu  la  même  opinion,  en  disant  que  la  chorée 
de  Bergeron-Henoch  n'est  qu'une  variété  du  paramyoclonus,  et  propose  la 
nouvelle  appellation  de  myoclonus  électroïde. 

Le  même  auteur  rapporte  cependant  deux  observations  dans  lesquelles  les 
troubles  digestifs  doivent  être  incriminés,  et  il  compare  ces  cas  à  la  tétanie 
d'origine  gastrique,  d'où  un  traitement  devant  s'adresser  à  la  cause. 

Si  on  considère  les  antécédents  des  malades,  on  voit  que  la  plupart 
d'entre  eux  ont  eu  dans  leur  première  enfance  des  terreurs  nocturnes,  des 
colères  ou  autres  signes  faisant  penser  aux  formes  de  l'hystérie  infantile. 
Certains,  comme  celui  dont  j'ai  rapporté  l'observation  ailleurs,  ont  des  zones 
d'aneslhésie.  D'autres  enfin  ont  présenté,  auparavant  ou  à  côté,  de  la  chorée 
de  Sydenham  qui  est  souvent,  on  le  sait,  une  manifestation  hystérique.  La 
parenté  entre  la  maladie  de  Bergeron  et  l'hystérie  semble  donc  assez  étroite 
dans  la  plupart  des  cas. 

Il  est  juste  de  rappeler  que  Remak,  lors  de  la  communication  d'Henoch, 
en  1885,  avait  déjà  appelé  l'attention  sur  la  ressemblance  qui  existait  entre 
le  paramyoclonus  et  la  chorée  électrique,  dénomination  dont  il  demandait  la 
suppression. 

DIAGNOSTIC 

Autant  le  diagnostic  avait  paru  simple  aux  premiers  qui  décrivirent  la 
maladie,  autant  il  semble  compliqué  aujourd'hui  que  certains  états  analogues 
sont  plus  connus. 
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Nous  n'insisterons  pas  sur  le  diagnostic  avec  lachorée  de  Sydenham,  qui 
se  distingue  facilement  par  ses  mouvements  illogiques  et  non  rythmés. 

Le  diagnostic  avec  les  chorées  rythmées  sera  quelquefois  plus  difficile. 
Il  faut  bien  savoir  eu  effet  que  les  chorées  rythmées  peuvent  se  manifester 
chez  les  enfants,  soit  pendant  les  épidémies,  soit  à  l'état  séparé.  Hadden  a 
rapporté  deux  cas,  à  la  Société  clinique  de  Londres,  en  1892,  chez  deux 
fillettes  de  3  ans  et  de  w21  mois.  En  général,  dans  la  chorée  rythmée,  les 
mouvements  n'ont  pas  la  brusquerie  de  ceux  de  la  chorée  électrique,  et  dans 
les  cas  bien  nets,  le  diagnostic  n'offre  pas  de  difficulté;  mais,  dans  certains 
cas  mixtes,  on  sera  obligé,  comme  nous  allons  le  voir,  de  recourir  au  traite- 
ment pour  arriver  à  un  diagnostic  complet,  qui  n'aura  du  reste,  dans  beau- 
coup de  cas,  qu'un  intérêt  purement  scientifique.  Ce  n'est  point  le  lieu 
d'insister  sur  les  caractères  bien  connus  des  chorées  rythmées  saltatoires,  etc. 

La  grosse  difficulté  consiste  à  diagnostiquer  la  chorée  électrique  (\v< 
autres  affections  caractérisées  aussi  par  des  secousses  musculaires,  brusques 
et  localisées  :  elles  sont  au  nombre  de  deux,  le  parainyoclonus  multiplex  et 
la  maladie  des  tics  convulsifs. 

Guinon  caractérise  la  maladie  des  tics  par  :  «  des  mouvements  convulsil's, 
habituels  et  conscients,  résultant  de  la  contraction  involontaire  d'un  ou  de 
plusieurs  muscles  du  corps,  et  reproduisant  le  plus  souvent,  d'une  façon 
intempestive,  quelque  geste  réflexe  ou  automatique  de  la  vie  ordinaire  ». 
Il  est  bon  d'ajouter  que  si  le  ticqueux  adulte  est  le  plus  souvent  atteint  de 
coprolalie  ou  d'écholalie,  il  n'en  est  pas  de  môme  chez  l'enfant,  chez  qui  la 
maladie  des  tics  se  réduit,  d'après  Janowiez,  au  symptôme  convulsion. 

Guinon  donne  trois  caractères  de  la  chorée  électrique  :  le  signe  de  Jof- 
froy,  qui  consiste  en  ce  que  la  compression  du  nerf  facial  supprime  le  spasme 
de  la  face,  la  bénignité  de  l'affection,  et  l'influence  décisive  du  traite- 
ment. Janowiez  fait  observer  que  le  premier  signe  (qui  existe,  du  reste, 
aussi  dans  le  parainyoclonus)  n'a  de  valeur  que  dans  les  cas  où  la  face  est 
atteinte;  il  ajoute,  pour  l'action  de  l'émétique,  que  plusieurs  malades  n'ont 
pas  été  suivis  assez  longtemps  pour  que  l'on  pût  affirmer  une  guérison 
définitive.  Il  en  arrive  à  conclure  que  le  diagnostic  est  souvent  difficile. 

Charcot  insiste  sur  ce  fait  que  le  tic  a  un  pronostic  fâcheux,  parce  que  le 
ticqueux  n'est  pas  un  hystérique.  Il  y  a  donc  lieu  de  rechercher,  comme 
élément  diagnostique,  les  stigmates  de  l'hystérie,  que  Ton  rencontre  ordi- 
nairement dans  la  chorée  électrique.  Malheureusement,  un  hystérique  peut 
être  en  même  temps  atteint  de  la  maladie  des  tics. 

Sans  vouloir  pousser  plus  loin  les  recherches,  il  semble  juste  de  conclure 
que  le  diagnostic  sera  souvent  impossible  entre  la  maladie  des  tics  et  la 
chorée  électrique,  mais  que  cependant  la  réussite  du  traitement  par  le  tartre 
stibié  est  un  élément  auquel  on  peut  attribuer  une  valeur  pathognomonique. 

Il  est  inutile  d'insister  sur  ce  que  Letulle  a  appelé  les  petits  tics,  et  qui 
consistent  plutôt  en  de  mauvaises  habitudes,  non  plus  que  sur  les  tics  con- 
sécutifs à  une  lésion  anatomique  apparente,  tels  que  le  spasme  de  la  paupière 
du  à  une  lésion  de  la  cornée. 

Le  diagnostic  avec  le  paramyoclonus  de  Friedreich  est  ordinairement 
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aussi  très  difficile:  d'après  Friedreieh.  la  caractéristique  reposerait  sur  les 
faits  suivants  :  convulsions  cloniques,  involontaires,  brusques,  sans  dépla- 
cement du  membre,  symétriques,  localisées  aux  membres  sans  atteindre  la 
tête.  M.  Marie  croit  que  la  symétrie  peut  être  considérée  comme  caractéris- 
tique et  que  ces  contractions  peuvent  produire  le  déplacement  des  membres 
atteints.  Plus  tard,  on  a  vu  aussi  que  la  tète  pouvait  être  atteinte.  Janowicz, 
après  avoir  fait  ces  réflexions,  en  arrive  à  conclure  que  ces  deux  affections 
se  confondent. 

On  est  donc  obligé  d'admettre  que  le  diagnostic  de  la  chorée  électrique 
et  du  paramyoclonus  est  souvent  impossible,  mais  que  la  réussite  du  tartre 
stibié  est.  comme  pour  la  maladie  des  tics,  le  point  capital  sur  lequel  le 
médecin  traitant  doit  toujours  se  renseigner  dès  le  début. 

PRONOSTIC 

Si  Ton  admet  que  le  tartre  stibié  à  dose  vomitive  amène  toujours  la 
guérison,  on  doit  admettre,  avec  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  ce  sujet,  que 
le  pronostic  est  bénin. 

D'autre  part,  il  faut  reconnaître  que  la  non-réussite  du  traitement,  avant 
presque  toujours  fait  éliminer  le  diagnostic  de  chorée  électrique,  on  a  pris 
l'habitude  d'en  faire  une  affection  absolument  curable. 

Mais  si  le  cadre  s'élargit,  à  mesure  que  ces  divers  états  sont  mieux 
connus,  peut-être  sera-t-on  moins  affîrmatif.  Si,  au  contraire,  la  maladie  de 
Bergeron  est  définitivement  rattachée  à  l'hystérie,  son  pronostic  sera  celui 
de  cette  névrose  dans  l'enfance,  c'est-à-dire  le  plus  souvent  bénin,  à  la  con- 
dition surtout  que  le  malade  soit  traité  de  bonne  heure. 

TRAITEMENT 

Cadet  de  Gassicourt  a  guéri  son  malade  par  les  courants  interrompus. 
Bergeron  a  guéri  le  sien  avec  le  tartre  stibié  à  dose  vomitive  :  chacun  de 
ses  malades  a  reçu  5  centigrammes  en  une  dose,  et  ce  traitement  a  réussi  en 
d'autres  mains. 

Comment  agit  ce  médicament?  Dans  un  cas  de  Joffroy,  il  a  semblé  qu'il 
agissait  en  vidant  l'estomac.  Cela  semblerait  prouver  que  la  théorie  gastrique 
de  Massalongo  pourrait  être  applicable  à  certains  cas. 

Sans  entrer  dans  une  discussion  qui  ne  pourrait  être  basée  que  sur  des 
hypothèses,  il  faut  se  borner  a  constater  l'excellence  de  ce  médicament.  Dans 
le  cas  que  j'ai  observé,  la  réussite  a  été  rapide.  Je  dois  dire  cependant  que 
le  médicament  a  du  être  administré  deux  fois  de  suite  à  un  jour  d'intervalle. 
J'ajoute  que  j'avais  appelé  la  suggestion  à  mon  aide,  et  que  j'avais  dit  à  mon 
malade  que  le  remède  que  je  lui  faisais  prendre  était  extraordinaire,  et  que 
la  guérison  était  certaine  si  le  vomissement  arrivait.  Mon  malade  étant  hys- 
térique, je  crois  que  la  suggestion  a  eu  une  action  réelle. 

Si  cette  hypothèse  est  exacte,  il  y  aurait  lieu,  dans  le  cas  où  l'émétique 
ne  réussirait  pas,  d'employer  le  traitement  général  de  l'hystérie. 
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PARALYSIE  FACIALE 

PAR  LE  I)r  BK/.V 

Chargé  «lu  cours  de  clinique  infantile  ;'i  la  Faculté  de  Médecine  de  Toulon-''. 
Médecin  des  hôpitaux. 

Il  existe  une  paralysie  raciale,  bien  connue  el  décrite  depuis  longtemps, 
c'est  la  paralysie  faciale  obstétricale.  Cette  forme,  ayant  sa  place  ailleurs 
dans  ce  traite,  sera  volontairement  bissée  de  côté  dan-  ce  chapitre.  11  est 
bien  entendu  aussi  que  nous  passerons  rapidement  sur  les  laits  identiques 
à  ceux  que  l'on  rencontre  chez  l'adulte.  La  paralysie  de  la  septième  paire, 
survenant  chez  l'enfant,  en  dehors  îles  manœuvres  de  l'accouchement,  a 
été,  à  diverses  reprises,  constatée  et  signalée  par  les  auteurs,  mais  cette 
étude  n'a  été  laite  d'wno  façon  spéciale  que  dans  ces  derniers  temps.  J'ai 
pu  en  réunir,  dans  ma  pratique,  une  série  de  cas  que  j'ai  communiqués  au 
Congrès  île  médecine  interne  de  Lyon  (1894). 

ÉTIOLOGIE 

Le  silence  presque  complet  gardé  à  ce  sujet  par  heaucoup  d'auteurs 
pourrait  faire  douter  de  l'existence  de  cette  affection  chez  l'enfant.  On  la 

rencontre  cependant  à  cet  âge,  mais  on  ne  peut  pas  dire  qu'elle  soit  très 
fréquente;  ce  qui  fait  son  importance,  et  ce  qui  rend  son  étude  spécialement 
intéressante  dans  l'enfance,  c'est  la  difficulté  de  la  reconnaître  dans  certains 
cas.  tandis  que  chez  l'adulte  elle  est  toujours  très  apparente:  c'est  aussi  sa 
valeur  pronostique  au  cours  de  certaines  affections.  Les  maladies  du 
rocher  peuvent  la  produire  chez  l'enfant .  On  rencontre  alors  les  mêmes 
lésions  que  chez  l'adulte  ;  peut-être  y  aurait-il  lieu  d'y  ajouter  le  rachitisme 
(Kortum). 

Les  lésions  des  centres  nerveux  peuvent  avoir  la  même  conséquence,  et 
atteindre,  selon  leur  étendue,  le  facial  seul,  ou  d'autres  nerfs  en  même 
temps.  Bernhardt  rapporte  le  cas  d'un  enfant  mort  a  8  mois  et  demi  de 
bronchite  :  à  l'autopsie,  on  trouve  un  ramollissement  superficiel  de  la 
moitié  droite  de  la  protubérance,  un  ramollissement  profond  de  tout  le 
tubercule  quadrijumeau  inférieur  droit,  et  de  la  plus  grande  partie  des  cou- 
ches supérieures  du  tubercule  supérieur  du  même  côté.  Cet  enfant  avait 
présenté  de  la  paralysie  de  la  moitié  droite  de  la  face,  des  troubles 
trophiques  et  moteurs  dans  les  deux  veux. 

J.  Simon  cite  la  paralysie  faciale  avec  hémiplégie,  comme  pouvant 
exister  à  la  suite  des  lésions  cérébrales  que  l'on  rencontre  chez   l'enfant 
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(hydrocéphalie,  microcéphalie,  hémorragie  méningée,  tumeurs  cérébrales, 
tubercules  cérébraux).  Vinokouros  a  cru  pouvoir,  clans  un  cas,  incriminer  le 
sarcome.  Stcffen  a  trouvé,  dans  un  cas  de  purpura,  un  kyste  hématique  du 
cerveau. 

Comby  rapporte,  d'après  Henoch,  des  cas  de  paralysie  faciale  dans  la 
paralysie  spinale  infantile,  et  dit  que  ces  faits  doivent  être  considérés  comme 
exceptionnels.  Filatoff  accorde  plus  de  créance  à  ces  observations.  Hoppe- 
Seiler  cite  le  cas  d'une  polio-myélite  aiguë  du  bulbe,  décrite  par  Médin,  dans 
ses  observations  prises  à  Stockholm  sur  une  épidémie  de  paralysie  infantile  ; 
chez  trois  de  ces  malades,  on  constata  de  la  monoplégie  faciale  et  l'autopsîe 
montra  des  lésions  dégénératives  du  noyau  du  nerf.  Redlich  a  aussi  trouvé, 
dans  une  autopsie,  des  lésions  de  la  substance  grise  du  bulbe,  chez  une  fille 
de  cinq  ans  qui  avait  succombé  après  avoir  présenté  les  symptômes  et  les 
lésions  classiques  de  la  paralysie  spinale  infantile.  Il  faut  ajouter  aux  cas 
d'origine  centrale,  les  faits  de  paralysie  faciale  congénitale  qui  ne  sont  pas 
dus  au  forceps,  mais  ont  été  causés  par  des  traumatismes  amenant  des  com- 
pressions au  cours  du  travail.  Knapp  en  a  récemment  rapporté  un  cas 
personnel,  auquel  il  ajoute  une  série  prise  dans  les  auteurs.  On  rencontre 
aussi  la  paralysie  faciale  chez  l'enfant  après  les  maladies  infectieuses  (diphté- 
rie, coqueluche,  varicelle,  fièvre  typhoïde,  grippe)  ;  elle  rentre  alors  dans 
le  cadre  des  paralysies  par  névrite.  Cependant  certains  auteurs  ont,  dans  ces 
cas, admis  d'autres  causes;  per  exemple,  dans  la  coqueluche,  on  a  pu  songer 
à  une  encéphalite  infectieuse  (Neurath),  ou  à  un  ramollissement  (Jarke),  ou 
à  une  hémorragie  mécanique  (Frédérik  et  Craig,  ïhéodor).  Dans  un  cas, 
survenu  au  cours  d'une  fièvre  typhoïde,  Bler  croit  à  une  thrombose. 

Peut-on  rencontrer,  chez  l'enfant,  la  paralysie  faciale  dite  rhumatismale 
ou  a  frigore,  classée  parNeumann,  dont  Charcot  accepte  l'opinion,  parmi  les 
névroses?  La  question  est  résolue  par  l'affirmative.  Charcot  rapporte  l'his- 
toire d'une  fillette  de  quinze  ans,  dont  la  mère  était  une  mélancolique,  ayant, 
sans  raisons,  de  longs  accès  de  tristesse;  Henoch  l'admet,  mais  cite  surtout 
des  cas  de  compression  du  facial  par  une  affection  du  rocher,  ou  par  des 
ganglions  tuméfiés,  ou  par  des  collections  purulentes,  existant  sur  le  trajet 
du  nerf;  Comby  cite  le  cas  d'une  fillette  de  dix  ans,  nerveuse,  dont  la  mère 
était  hystérique,  qui  s'était  réveillée  avec  une  paralysie  complète  du  facial 
gauche;  cette  enfant  avait  de  l'anesthésie  pharyngée.  Moi-même  j'ai  rapporté 
le  cas  d'une  fillette  de  treize  mois,  qui  eut  une  paralysie  faciale  gauche;  elle 
n'avait  pas  de  lésions  de  l'oreille,  et  occupait,  avec  sa  nourrice  et  la  famille 
de  celle-ci,  une  seule  et  unique  chambre  surchauffée  par  un  poêle.  Elle  était 
dans  les  meilleures  conditions  pour  être  brusquement  refroidie.  Rien,"  dans 
l'espèce,  ne  fit  penser  à  une  intoxication  par  l'oxyde  de  carbone.  Dans  ces 
cas,  on  rencontre  ordinairement  une  hérédité  nerveuse  plus  ou  moins  pro- 
noncée :  dans  l'observation  de  Charcot,  la  mère  était  mélancolique,  dans 
celle  de  Comby  elle  était  hystérique,  dans  la  mienne,  le  père  était  nerveux 
et  la  mère  hystérique.  Dans  l'étiologie  nerveuse  de  la  paralysie  faciale  infan- 
tile il  faut  placer  la  chorée;  Charcot  en  relate  une  chez  une  fille  dans  la 
famille  de  laquelle   on  avait  constaté  plusieurs  cas  de  paralysie  faciale.  II 
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s'agissait  d'une  famille  d'israélites  mariés  entre  proches  parents:  la  mère 
«•lait  bien  portante,  mais  le  père  était  ataxique  et  atteint  de  paralysie  faciale. 

J'en  ai  publié  un  cas  chez  un  garçon  <le  sept  ans.  Il  est  vrai  qu'il  saisissait 
d'un  cas  d'hémiplégie  alterne. 

(l'est  encore  dans  les  formes  nerveuses  qu'il  faut  placer  le  cas  d'une 
petite  fille  de  dii  ans  qui  est  prise bruquement,  à  la  suite  (Tune  vive  frayeur 
causée  par  un  chien  qui  lui  santé  dessus;  elle  n'avait  jamais  eu  de  lésions 
de  l'oreille  (observation  inédite,  communiquée  par  P.  Simon,  de  Nancy». 

Gasnier,  qui  a  étudié  L'influence  de  l'hystérie  sur  la  paralysie  faciale,  ne 
rapporte  qu'un  seul  cas  relatif  à  L'enfant.  Il  >  agit  d'une  fille  de  neuf  ans 
et  demi. 

l>es  lésions  du  bulbe  peuvent  produire  dv>  paralysies  de  la  face  chez 
l'enfant  :  tels  les  cas  rapportés  par  Charcot,  Brissand  et  Marie,  fonde, 
Filatolf,  etc.  Mais  ici  les  phénomènes  bulbaires  dominent  la  scène  et  les 
petits  malades  rentrent  plutôt  dans  la  classe  des  bulbaires;  nous  aurons 
cependant  à  y  revenir  au  sujet  du  diagnostic  de  la  paralysie  faciale  double. 

Certaines  paralysies  faciales  ont  une  origine  parfois  difficile  à  établir. Tels 
les  laits,  rapportés  par  Henoch,  d'enfants  ayant  eu  de  la  paralysie  faciale 
congénitale,  sans  qu'il  y  ait  en  aucune  application  de  forceps,  ni  accouche- 
ment difficile.  Tel  aussi  celui  de  Schultze  :  enfant  de  quatre  ans,  issu  de 
parents  sains,  qui  est  venu  au  monde  (accouchement  normal)  avec  une 
paralysie  faciale  gauche;  pas  de  troubles  trophiques,  ni  auditifs,  pas  de 
conjonctivite,  [tas  d'anesthésie,  mastication  normale;  pupille  gauche  un  peu 
plus  dilatée  que  la  droite,  mais  tontes  deux  réagissant  à  la  lumière;  l'œil 
gauche  est  un  peu  plus  proéminent  que  le  droit;  léger  nystagmus,  pas  de 
ptosis.  suppression  de  l'irritabilité  directe  et  indirecte  des  muscles  paralysés 
et  de  l'excitabilité  mécanique.  L'auteur  conclut  qu'il  s'agit  d'une  paralysie 
périphérique  du  facial  d'origine  obscure.  Tel  enfin  le  cas  de  Hoppe-Seiler  : 
enfant  de  cinq  ans;  accouchement  laborieux,  mais  sans  forceps;  paralysie 
faciale  à  la  naissance,  inocclusion  des  paupières,  sialorrhée,  intelligence 
intacte.  Le  malade  a  eu  plus  tard  une  poliomyélite.  L'auteur  suppose  qu'il 
.s'agit  d'une  altération  des  noyaux  d'origine  intra-utérine. 

Les  faits  publiés  ne  sont  pas  encore  assez  nombreux  pour  que  nous 
ayons  des  données  certaines  au  sujet  de  l'influence  de  l'âge  et  du  sexe. 
Plusieurs  points  cependant  ressortent  des  observations  :  la  paralysie  faciale 
peut  être  congénitale,  et  être  prise  alors  pour  une  paralysie  obstétricale. 
Elle  peut,  quelle  que  soit  sa  cause,  débuter  de  très  bonne  heure,  puisque 
certains  malades  ont  été  atteints  à  15  et  même  à  11  mois.  Enfin  la  paralysie- 
névrose  a  frigore  existe  chez  les  enfants,  même  très  jeunes;  on  rencontre 
alors  l'hérédité  nerveuse  ou  la  prédisposition  familiale. 

FORMES  CLINIQUES 

Le  fait  qui  domine  la  symptomatologie  de  la  paralysie  faciale  chez 
l'enfant,  c'est  la  difficulté  de  la  reconnaître,  difficulté  qui  est  d'autant  plus 
grande  que  le  sujet  est  plus  jeune.  On  comprend  en  effet  que,  dans  la  face 
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d'un  nourrisson  un  peu  joufflu,  le  système  musculaire  ne  joue  pas  un  rôle 
assez  important  pour  qu'une  paralysie  devienne  facilement  apparente.  De 
plus,  l'impossibilité  de  fermer  l'œil  du  côté  paralysé  n'est  que  difficilement 
constatée,  l'enfant  ne  se  prêtant  pas  à  cet  examen.  Enfin,  chez  les  très  jeunes 
enfants,  il  est  impossible  d'obtenir  des  renseignements  sur  les  mouvements 
de  la  langue  et  l'état  de  la  gustation,  impossible  aussi  d'obtenir  à  volonté 
des  actes  de  mimique  pour  constater  la  différence  entre  les  deux  côtés.  Il 
faudra  donc  attendre  que  l'enfant  pleure  pour  constater  l'asymétrie  faciale, 
ou  qu'il  dorme,  pour  s'assurer  de  l'impossibilité  de  fermer  l'œil. 

Malgré  ces  difficultés,  on  peut  rapporter  à  5  types  principaux  l'aspect 
de  la  paralysie  faciale  chez  l'enfant  :  le  type  de  l'adolescent,  qui  ressemble  à 
celui  de  l'adulte.  Le  type  mixte,  dans  lequel  la  paralysie  faciale  existe,  mais 
l'ait  partie  d'un  syndrome.  Le  type  que  j'appellerai  dissimulé,  que  l'on  ren- 
contre surtout  chez  le  nourrisson,  et  qui  n'est  pas  toujours  constatable,  a 
priori,  pour  les  raisons  que  nous  venons  d'indiquer.     ■ 

I.  Type  de  l'adolescent.  —  Les  symptômes  sont  les  mêmes  que  chez 
l'adulte,  aussi  suffira-t-il  de  les  rappeler  :  effacement  des  sillons  normaux, 
commissure  labiale  tirée  du  côté  sain,  impossibilité  de  siffler,  de  fermer 
complètement  l'œil,  difficulté  de  la  mastication  par  paralysie  du  buccinateur, 
troubles  des  sens  du  goût  et  de  l'ouïe  ;  symptômes  variant  suivant  le  siège 
de  la  lésion,  surtout  selon  qu'elle  est  intra  ou  extra-crànienne.  Goldzieker  a 
signalé  aussi  l'arrêt  de  la  sécrétion  lacrymale,  constatable  pendant  l'acte  de 
pleurer.  Ce  type  peut  exister  chez  l'enfant  plus  jeune,  mais  il  deviendra 
d'autant  plus  rare  que  l'on  se  rapprochera  davantage  de  la  naissance. 

II.  Type  mixte.  —  Quel  que  soit  l'âge  de  l'enfant,  la  paralysie  faciale 
peut  exister  avec  une  autre  affection.  Elle  peut  alors,  soit  éclairer  le 
diagnostic,  soit  donner  un  cachet  spécial  à  la  maladie,  soit  éclairer  sur  le 
pronostic  de  la  lésion  primitive.  Ce  type  se  présente  sous  deux  aspects  diffé- 
rents, selon  que  l'affection  concomitante  est  aussi  une  paralysie,  ou  quelle 
n'est  pas  paralytique. 

a).  Paralysie  faciale  accompagnant  (Vautres  lésions  paralytiques. 
—  Cette  forme  se  rencontre  souvent  après  les  maladies  infectieuses.  Voici 
quelques  faits  :  en  août  1894,  on  me  conduit  un  garçon  de  5  ans  et  demi, 
qui  a  eu  une  varicelle  deux  mois  environ  auparavant.  Depuis  à  peu  près 
un  mois,  les  parents  se  sont  aperçus  qu'il  laisse  tomber  la  tète  en  avant  et 
qu'il  est  très  gêné  pour  parler.  En  examinant  le  petit  malade,  on  est  frappé, 
lorsqu'on  relève  sa  tète,  du  peu  d'expression  de  sa  physionomie  et  de  la 
difficulté  qu'il  éprouve  pour  parler;  il  a  l'air  d'un  idiot.  En  lui  faisant  ouvrir 
la  bouche,  on  voit  que  la  commissure  droite  est  tirée.  Les  deux  yeux  peuvent 
être  fermés,  mais  il  y  a  du  strabisme  convergent,  attribué,  après  examen,  h 
des  phénomènes  paralytiques,  de  même  que  la  chute  de  la  tète  en  avant.  Le 
traitement  électrique  a  rapidement  raison  de  ces  accidents.  J'ai  rapporté, 
en  1892,  le  cas  d'un  garçon  de  7  ans  qui  présentait  une  chorée  paralytique 
avec  hémiplégie  alterne;  la  paralysie  faciale  était  très  nette.  Ces  laits  ne 
sont  pas  très  fréquents:  on  en  rencontre  cependant  dans  la  thèse  d'Ollive. 
Marie  a  rapporté  l'histoire  d'un  homme  de  50  ans  atteint  d'hémiatrophie 


PARALYSI1  I  \C1ALE.  xi.*> 

et  la  face  et  du  membre  supérieur  gauche.  Les  accidents  avaient  débuté  à 
L'âge  de  11  ans,  peu  après  l'avulsion  d'une  dent,  et  n'avaient  pas  tardé  à 
s'accompagner  de  lésions  du  squelette  cl  d'une  paralysie  complète  du 
facial:  L'auteur  se  demande  -il  n"\  a  pas  au,  dans  L'espèce,  dr>  altérations 
du  grand  sympathique.  Vinokourof  cite  un  garçon  de  12  ans  qui  présenta 
de  L'hémiparésie  faciale  avec  céphalées  et  lésions  <lcs  gencives.  L'autopsie 
démontra  qu  il  s'agissait  de  sarcomatose  généralisée. 

Neurath  a  VU  un  enfant  de  9  ans  et  demi,  pris,  à  la  sixième  semaine 
d'une  coqueluche,  de  convulsions  suivies  de  paralysie  des  quatre  membres, 
qui  se  dissipe  graduellement  au  boni  de  quelque  temps,  laissant  une  para- 
lysie faciale  et  une  exagération  des  réflexes  tendineux.  L'auteur  admet  une 
encéphalite  infectieuse:  C'est  encore  au  coins  d  une  coqueluche  que  Frederik 
et  Craig  ont  constaté  une  paralysie  absolument  typique  du  facial,  avec  para- 
lysie de  la  sixième  paire  chez  une  petite  fille  de  3  ansel  i  mois.  Les  auteurs 
pensent  à  une  hémorragie  très  Localisée,  sous  I  influence  des  efforts  de  toux. 
Une  fille  do  7  ans  eut.au  cours  d'une  fièvre  typhoïde,  une  hémiplégie  droite 
avec  paralysie  Êaciale  du  même  côté,  due,  d'après  151er,  qui  rapporte  son 
histoire,  à  une  thrombose  ou  à  une  névrite  périphérique. 

Enfin,  il  faudrait  placer  ici  les  divers  syndromes  bulbaires,  s'accom- 
pagnant  de  symptômes  plus  ou  moins  prédominants  dans  la  lone  du  facial, 
ceux  notamment  classés  par  Pannentier  dans  la  classe  dvs  paralysies  péri- 
phériques, ou  dans  celle  des  paralysie-  semblables  à  la  névrose,  liais  cette 
étude  nous  entraînerait  loin  des  limites  de  ce  chapitre;  nous  nous  conten- 
terons d'en  dire  quelques  mots  au  diagnostic. 

b).  Paralysie  faciale  s  accompagnant  (Vautres  manifestations  non 
paralytiques.  —  Parmi  ces  formes,  les  plus  fréquentes  sont  celles  qui 
s'accompagnent  de  lésions  du  rocher,  formes  entraînant  un  pronostic 
variable,  suivant  la  nature  de  cette  lésion.  Presque  tous  les  faits  de  ce  genre 
se  résument  ainsi  :  un  enfant  est  atteint  d'une  otorrhée  banale  à  laquelle  la 
famille  n'a  pas  fait  attention.  Un  beau  jour  l'enfant  devient  inquiet,  semble 
souffrir.  On  se  décide  alors  à  consulter  un  médecin.  Celui-ci  constate  que  la 
bouche  est  déviée,  que.  pendant  le  sommeil,  un  des  deux  yeux  reste  ouvert, 
et  qu'en  somme  l'enfant  présente  les  signes  d'une  paralysie  faciale.  Puis 
l'état  s'aggrave,  les  vomissements  apparaissent,  et  finalement  l'enfant  suc- 
combe à  une  méningite.  Les  cas  de  ce  genre  ne  se  terminent  pas  toujours 
par  la  mort,  la  gravité  du  pronostic  dépend  du  siège  et  de  la  nature  de  la 
lésion  osseuse;  mais  on  voit  si  souvent  des  faits  de  ce  genre  se  produire 
qu'on  ne  saurait  trop  mettre  les  parents  en  garde  contre  les  accidents  que 
peuvent  produire  les  otorrhées.  Comme  exemple  de  forme  à  pronostic  moins 
grave,  on  peut  citer  le  cas  de  Kortum  :  un  enfant  qui  présente  à  l'âge  de 
w2  ans  des  manifestations  rachitiques.  immédiatement  accompagnées  d'une 
paralysie  faciale  très  nette,  sans  aucune  lésion  de  l'oreille,  que  L'auteur  met, 
après  discussion,  sur  le  compte  de  lésions  rachitiques  du  rocher.  D'autres 
fois  ce  sera  un  abcès  ou  un  amas  ganglionnaire  qui  comprimera  le  facial  à  sa 
-ortie.  La  présence  de  la  tumeur,  se  joignant  aux  symptômes  de  la  paralysie, 
donne  alors  à  la  face  un  aspect  spécial. 
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Dans  les  en  s  précédents,  il  y  a  relation  de  cause  a  effet,  mais  il  n'en  est 
pas  toujours  de  même.  Tel  par  exemple,  le  cas  de  Iasenski  (de  Varsovie)  : 
un  garçon  de  15  ans,  à  la  suite  d'un  rêve  terrifiant,  se  réveille  avec  une 
paralysie  du  facial  inférieur,  et  des  phénomènes  d'athétose  et  de  paralysie 
dans  divers  membres.  Ces  symptômes  s'amendèrent  après  7  semaines  de 
traitement;  l'auteur  les  rattache  à  l'hystérie. 

Les  auteurs  rapportent  des  faits  qui  prouvent  qu'on  peut  commettre  des 
erreurs,  sinon  sur  le  diagnostic  de  la  maladie,  au  moins  sur  celui  de  sa 
cause  :  tel  l'enfant  dont  l'histoire  est  relatée  par  Mario  Ponticaccia,  qui, 
nettement  syphilitique  héréditaire,  et  atteint  de  pseudo-paralysie  de  Parrot, 
présentait  une  paralysie  faciale  d'origine  obstétricale. 

III.  Type  dissimulé.  —  Dans  cette  forme,  c'est  presque  toujours  le 
médecin  qui  fait  le  diagnostic  de  paralysie  faciale,  la  famille  n'y  ayant  nulle- 
ment pensé.  Il  s'agira  ordinairement  d'un  nourrisson  qui  éprouvera  de  la 
difficulté  pour  pratiquer  la  succion  du  mamelon,  et  généralement  la  mère  le 
conduit  en  demandant  qu'on  lui  coupe  le  filet  de  la  langue.  Ou  bien  l'entou- 
rage se  sera  aperçu  que  depuis  quelque  temps  l'enfant  a  «  une  drôle  de 
figure  »,  ou  encore  qu'il  a  la  bouche  de  travers,  ou  que,  quand  il  dort,  un 
des  veux  reste  ouvert.  Enfin,  dans  des  cas  moins  accentués,  le  nourrisson 
sera  conduit  pour  tout  autre  chose,  et  le  médecin  s'apercevra  de  la  paralysie. 
Une  fois  l'attention  éveillée  de  ce  côté,  le  diagnostic  ne  sera  pas  en  souffrance. 
Mais  il  faut  bien  savoir  que  la  mimique  est  à  peu  près  nulle  chez  les  nour- 
rissons à  ligure  grasse.  L'aspect  de  la  face  ne  sautera  pas  aux  yeux  de  l'ob- 
servateur, comme  cela  a  lieu  chez  l'adulte.  Il  faudra  donc,  quand  on  aura 
des  soupçons,  provoquer  le  symptôme  en  profitant  des  circonstances,  car  il 
ne  faut  pas  songer  à  faire  siffler,  souffler  la  bougie,  etc.,  comme  on  l'obtient 
facilement  chez  l'adulte. 

Pour  saisir  l'impossibilité  de  fermer  l'œil,  il  faudra  examiner  ou  faire 
examiner  l'enfant  pendant  le  sommeil.  La  déviation  de  la  bouche  et  l'aspect 
du  masque  ne  seront  bien  nets  que  lorsque  l'enfant  pleurera.  Si  on  regarde 
alors  séparément  les  deux  côtés  de  la  face,  on  voit  très  nettement  la  diffé- 
rence, et  le  côté  sain  prend  souvent  un  aspect  grotesque.  Cet  aspect  est  très 
nettement  perçu,  si  on  prend  une  photographie  instantanée  et  que  Ton 
regarde  successivement  un  des  deux  côtés  en  cachant  l'autre.  On  peut  se 
convaincre  de  ce  fait  en  regardant  les  photographies  reproduites,  avec  mon 
travail  à  ce  sujet,  dans  la  Presse  médicale  du  20  avril  1895.  On  peut  aussi 
essayer  de  provoquer  des  réactions  musculaires,  en  jetant  de  l'eau  froide  à 
la  ligure,  seul  le  côté  sain  réagira.  Il  ne  faut  pas  songer  à  obtenir  du  malade 
des  renseignements  sur  l'état  de  la  gustation.  Il  est  facile  de  comprendre,  en 
présence  de  ces  difficultés,  que  les  cas  de  paralysie  faciale  double,  mais 
.  peuvent  passer  inaperçus,  surtout  lorsque  l'entourage  est  peu  soigneux. 

LÉSIONS  ANATOMIQUES 

Si  nous  nous  rapportons  au  chapitre  des  causes,  nous  voyons  que  les 
paralysies  secondaires  sont  dues  à  des  lésions  très  variables.  Pour  ce  qui  est 
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lu  oerf  lui-même,  les  lésions  sont  les  mêmes  que  celles  de  l'adulte.  Dans  ces 
conditions,  il  semble  inutile  de  Taire  ici  un  chapitre  spécial. 


DIAGNOSTIC 

11  est  de  même  inutile  de  répéter  ici  ce  que  l'on  trouvera  partout  au  sujet 
de  la  paralysie  faciale  chez  l'adulte.  Il  suffira  de  rappeler  la  difficulté  qui 
peu!  exister  pour  découvrir  la  maladie  chez  le  nourrisson,  et  les  moyens 
déjà  indiqués.  Certains  points  doivent  cependant  appeler  l'attention  :  tout 
d'abord,  il  est  bien  difficile  de  demander  à  l'examen  électrique,  auquel  Ten- 
iant  se  prête  souvent  très  mal,  les  renseignements  diagnostiques  ou  pro- 
nostiques, obtenus  facilement  d'ordinaire  chez  l'adulte.  Les  formes 
congénitales  peuvent,  au  premier  abord,  en  imposer  pour  des  paralysies 
obstétricales;  mais  ici  les  antécédents  lèveront  immédiatement  les  doutes. 
Oh  aura  souvent  à  se  préoccuper  du  diagnostic  de  la  cause.  Ce  serait  s'exposer 
à  des  redites  que  de  reproduire  ici  chacun  des  cas  exposés  au  chapitre  des 
causes  et  à  celui  des  symptômes.  Il  suffira  que  l'attention  soit  éveillée,  pour 
que  l'on  se  renseigne  par  les  antécédents  personnels  et  héréditaires. 

Dans  les  cas  de  paralysie  bulbaire  familiale,  héréditaire  et  infantile,  des 
erreurs  peuvent  être  commises  :  la  monoplégie  faciale,  bien  nette,  ne  peut 
guère  être  confondue  avec  cette  affection.  Dans  un  cas  de  ce  genre,  rapporté 
par  Remak,  l'auteur  se  base,  pour  éliminer  la  paralysie  faciale,  sur  la  bila- 
téralité  des  symptômes.  Mais  là  où  l'erreur  est  plus  facile,  c'est  quand  on 
veuf  distinguer  de  la  maladie  qui  nous  occupe  unediplégie  faciale.  Le  faciès, 
dit  Londe,  est  le  même  dans  les  deux  cas,  mais  il  ajoute  que  dans  ladiplégic 
faciale,  on  ne  rencontre  pas  ordinairement  la  paralysie  du  larynx  ou  du  pha- 
rynx, ni  les  contractures  fibrillaires,  ni  le  ptosis,  qui  sont  la  règle,  au  con- 
traire, dans  la  paralysie  bulbaire  familiale  et  infantile.  Du  reste,  la  diplégie 
faciale  ne  semble  pas  fréquente  dans  l'enfance.  Yalot,  dans  sa  récente  thèse 
(Paris,  1896),  en  cite  cependant  un  cas  après  les  oreillons. 

PRONOSTIC 

Bénin  dans  les  formes  périphériques,  nerveuses  ou  infectieuses,  à  réser- 
ver dans  les  cas  où  l'hystérie  est  en  jeu,  le  pronostic  varie  avec  la  nature  de 
la  lésion  causale,  dans  les  formes  secondaires.  On  n'oubliera  pas  la  gravité 
du  pronostic  dans  les  cas,  souvent  insidieux,  où  la  paralysie  faciale,  consé- 
cutive à  une  otorrhée,  marque  le  début  d'une  méningite.  Comme  il  a  déjà 
été  dit,  l'examen  électrique  donnera  des  renseignements  importants  sur  l'état 
anatomo-pathologique  du  nerf,  dans  les  cas  où  l'indocilité  de  l'enfant  ne  le 
rendra  pas  impossible. 

TRAITEMENT 

Le  traitement  sera  prophylactique  ou  curatif.  La  prophylaxie  consistera  à 
mettre  l'enfant  à  l'abri  des  tares  héréditaires,  et  sera  la  prophylaxie  contre 
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l'hérédité  nerveuse  en  général.  Lorsque  l'enfant  sera  sous  l'influence  de  cette 
hérédité,  on  évitera  avec  soin  le  refroidissement,  les  émotions,  les  causes  de 
frayeur.  On  surveillera  les  écoulements  et  les  lésions  de  l'oreille.  Le  traite- 
ment curatif  variera  avec  la  cause.  S'il  s'agit  d'une  otorrhée,  on  la  traitera 
par  les  antiseptiques  ;  si  les  lésions  du  rocher  sont  plus  profondes,  on  pourra, 
dans  certains  cas,  intervenir  chirurgicalement,  mais  toujours  avec  une  pru- 
dence extrême.  S'il  s'agit  d'une  compression  intra-crânienne,  le  traitement 
sera  celui  de  la  cause.  Dans  les  formes  consécutives  aux  maladies  infec- 
tieuses, ou  à  une  compression  dont  la  cause  sera  supprimée,  ou  dans  la 
paralysie  a  frigore,  ou  dans  la  forme  névrose,  on  traitera  d'abord  l'état  général 
(chorée,  hystérie,  etc.).  Quant  à  la  manifestation  locale,  on  pourra  employer 
les  préparations  à  hase  de  strychnine,  mais  avec  précaution,  et  si  l'état  ner- 
veux de  l'enfant  ne  s'y  oppose  pas.  Enfin,  dans  ces  cas,  le  traitement  de 
choix  sera  l'électricité;  on  emploiera,  surtout  au  début,  les  courants  con- 
tinus, qui  dans  ces  derniers  temps  paraissent  être  préférés  par  les  spécia- 
listes, et  qui  ont,  en  médecine  infantile,  le  grand  avantage  d'être  beaucoup 
mieux  supportés  et  acceptés  par  les  petits  malades. 
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Charge  du  cours  de  clinique  infantile  à  la  Faculté  de  médecine  de  Toulouse. 
Médecin  des  hôpitaux. 

Ghassaignac  a  décrit,  en  1856,  dans  les  Archives  générales  de  médecine, 
un  étal  clinique  parfaitement  net,  et  qui  peut  se  résumer  dans  l'exemple 
suivant  :  Un  enfanl  de  deux  à  cinq  ans  marche  avec  sa  mère  sur  un  trottoir; 
il  glisse  vers  la  rue;  la  mère,  qui  donne  la  main  à  son  enfant,  le  retient 
brusquement  en  tiranl  sur  le  bras  de  bas  en  haut  ;  reniant,  ainsi  retenu,  ne 
tombe  pas,  mais  il  pousse  un  cri,  son  bras  retombe  inerte  le  long  du  corps, 
et  les  mouvements  sont  impossibles;  si  on  essaie  de  les  provoquer,  l'enfant 
accuse  une  vive  douleur.  La  paralysie  persiste  quelques  jours,  et  disparaît 
sans  aucun  traitement. 

Le  même  phénomène  paralytique  peut  se  produire  quel  que  soit  le  genre 
de  traction  brusque  exercé  sur  le  membre  supérieur  de  l'enfant. 

Il  s'agit  toujours,  en  résumé,  d'une  traction  violente  exercée  sur  le  bras 
de  reniant,  suivie  d'une  paralysie  passagère,  et  disparaissant  sans  le  secours 
d'aucun  traitement. 

La  traction  peut  être  remplacée  par  une  contusion,  mais  le  fait  est  rare. 
De  même,  dans  un  cas,  Ghassaignac  a  vu  une  paralysie  de  ce  genre  se  mani- 
fester sur  le  membre  inférieur.  Mais  il  est  permis  de  se  demander  si  cette 
observation,  du  reste  incomplète,  car  on  n'a  plus  revu  reniant,  rentre  bien 
dans  le  même  cadre.  Dans  tous  les  cas,  la  clinique  démontre  que  c'est  le 
membre  supérieur  qui  est  atteint  dans  l'immense  majorité  des  cas. 

Telle  est  aussi  l'opinion  de  Brunon  (de  Rouen),  qui  a  publié  une  série 
d'observations  dans  plusieurs  mémoires  (1893  et  1895),  dont  l'un  parut 
sans  que  l'auteur  ait  eu  connaissance  de  celui  de  Cbassaignac.  Les  caractères 
cliniques  n'en  sont  pas  moins  exactement  les  mêmes  que  ceux  décrits  par 
Cbassaignac.  Cette  coïncidence  prouve  bien  que  la  maladie  répond  à  un  type 
clinique  parfaitement  net. 

Les  divers  symptômes  se  présentent  dans  tous  les  cas,  avec  des  caractères 
presque  toujours  semblables.  Il  est  bon  cependant  de  les  passer  successive- 
ment en  revue,  et  nous  suivrons  pour  cela  le  plan  qui  fut  présenté  par 
Chassaignac,  qui  attribue  à  cette  affection  sept  caractères  principaux  : 

1°  Instantanéité  de  l'invasion.  —  La  paralysie  se  manifeste  immédiate- 
ment après  la  traction.  Le  fait  a  été  constaté  chaque  fois  que  l'enfant  était 
assez  grand  pour  manifester.  La  constatation  n'a  pas  toujours  été  facile 
lorsque  l'enfant  n'avait  que  quelques  mois,  étant  donné  qu'à  cet  âge  les  petits 
malades  crient  facilement  et  qu'on  prête  peu  d'attention  à  leurs  mouvements. 

2°  Et ai  complet  de  la  paralysie.   —  Si  la  paralysie  est  complète  au 
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moment  de  l'accident,  elle  ne  tarde  pas  à  diminuer,  avant  de  disparaître 
complètement.  Il  est  bon  d'ajouter  que,  dans  beaucoup  de  cas,  la  transition 
de  la  paralysie  au  mouvement  est  brusque. 

5°  Troubles  de  la  motilité.  —  Les  mouvements  communiqués  sont 
toujours  possibles.  Les  mouvements  volontaires  seraient  possibles,  mais 
l'enfant  ne  veut  pas  les  exécuter  parce  qu'ils  sont  trop  douloureux,  la  preuve 
en  est  que  si  on  veut  pincer  la  peau,  le  malade,  pour  éviter  cette  douleur, 
exécute  des  mouvements  qui  sont  du  reste  limités  et  lents. 

4°  Caractères  de  la  douleur,  son  intensité,  son  siège,  sa  durée.  — 
La  douleur  est  intense  et  se  produit  dès  que  la  cause  a  agi,  mais  elle  dispa- 
raît rapidement,  en  tant  que  douleur  spontanée,  et  ne  se  manifeste  que  si 
on  la  provoque  par  les  mouvements.  Le  siège  de  cette  douleur  a  été  variable 
dans  les  cas,  assez  rares  du  reste,  où  l'on  a  pu  le  déterminer. 

5°  Aspect  du  membre.  —  Le  bras  pend  le  long  du  corps,  et  la  main  est 
toujours  en  pronation. 

6°  Absence  de  toute  déformation  et  de  tout  désordre  anatomique.  — 
Pas  d'ecchymose,  pas  de  luxation,  pas  de  signes  de  fractures,  ni  de  disjonc- 
tion des  épiphyses,  lésions  que  l'on  rencontre  assez  fréquemment  à  cet  âge. 

7°  Diminution  progressive  et  guérison  prompte  de  la  paralysie.  — 
La  paralysie  disparaît  en  peu  de  temps  et  les  mouvements  qui  étaient,  en 
apparence  au  moins,  complètement  abolis,  reparaissent  intégralement. 


ËTIOLOGIE  -  PATHOGÉNIE 

La  description  qui  précède  appartient  presque  entièrement  à  Chassai gnac, 
et,  il  est  juste  de  reconnaître  qu'il  n'y  a  rien  à  ajouter  au  point  de  vue  cli- 
nique. Il  n'en  est  pas  de  même  au  point  de  vue  pathogénique,  et  l'opinion 
de  cet  éminent  chirurgien  semble  devoir  être  au  moins  discutée  aujour- 
d'hui. Pour  mettre  plus  d'ordre  dans  cet  important  chapitre,  dans  lequel 
bien  des  points  sont  encore  obscurs,  il  y  a  lieu  de  le  diviser,  et  d'étudier 
successivement  les  causes  extrinsèques  et  les  causes  intrinsèques. 

Causes  extrinsèques.  —  Dans  l'esprit  de  Chassaignac,  la  cause  extrin- 
sèque est  unique,  c'est  le  tiraillement  exercé  sur  le  bras  de  l'enfant.  Ce 
tiraillement  peut  être  exercé  de  diverses  manières.  L'enfant  peut,  comme 
cela  a  déjà  été  supposé,  se  promener,  en  donnant  la  main  à  une  personne 
qui  le  soulève  brusquement  par  le  bras  au  moment  où  il  va  tomber  du  trot- 
toir dans  la  rue,  ou  dans  un  fossé.  Une  autre  fois  le  traumatisme  sera  produit 
par  un  enfant  plus  grand,  voulant  sortir  de  son  berceau,  ou  soulever,  de 
sur  un  tapis,  un  bébé  plus  petit  que  lui.  Divers  jeux  de  l'enfance,  des  disputes 
dans  lesquelles  on  en  vient  au  mains,  peuvent  aboutir  au  même  résultat.  Il 
est  inutile  de  multiplier  les  faits  qui  tous  se  résument  dans  le  tiraillement 
brusque  du  membre  supérieur.  Peut-être  y  a-t-il  lieu  d'ajouter  les  contu- 
sions et  autres  traumatismes,  notamment  de  l'épaule,  mais  en  élargissant 
l'étiologie,  nous  tomberions  dans  l'histoire  des  paralysies  du  plexus  bra- 
chial, qui  n'entre  pas  dans  les  limites  de  ce  chapitre,  et  dont  nous  aurons 
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à  dire  simplement  quelques  mots  dans  1rs  chapitres  suivants.  Nous  limite-' 
roua  donc  Pétiologie  extrinsèque  au  tiraillement  brusque  du  membre  supé- 
rieur, tout  en  admettant  que,  dans  des  cas  exceptionnels,  le  traumatisme 
peut  être  autre,  et  peut  atteindre  le  membre  inférieur. 

Causes  intrinsèques,  —  Nous  arrivons  maintenant  à  la  délicate  et 
obscure  question  de  la  pathogénie.  Nous  savons  que  le  membre  a  subi  un 
tiraillement  brusque,  nous  savons  que  le  membre  est  immédiatement  devenu 
douloureux  et  immobile.  Il  s'agit  d'établir  la  relation  entre  la  cause  el  l'effet. 

Il  y  a  lieu  d'établir  encore  ici  une  division  :  dans  une  première  ><;i ie  de 
cas,  la  douleur  et  Y  immobilité  (nous  ne  disons  pas  fa  paralysie)  seront  dues 
à  une  lésion  osseuse  ou  articulaire  plus  ou  moins  apparente.  Dans  une 
deuxième  série,  ces  lésions  n'existeraient  pas,  et  il  s'agit  alors  d'un  trouble 
ayant  pour  siège  le  système  nerveux  local,  et  pour  conséquence  une  paralysie 
vraie.  Examinons  chacune  de  ces  deux  séries. 

Les  cas  de  la  première  série  sont  ordinairement  faciles  à  découvrir;  ils 
comprennent  les  fractures,  les  luxations  incomplètes  de  la  tête  de  l'humérus 
ou  du  radius,  les  entorses  siégeant  dans  les  diverses  articulations.  L'explo- 
ration locale  pratiquée  avec  beaucoup  de  soin,  permet  en  général  d'arriver 
à  ce  diagnostic  pathogénique.  Mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi  et  M.  le 
professeur  Ollier  a  décrit,  dans  un  très  important  mémoire,  publié  dans  la 
Revue  de  chirurgie  en  1881,  ce  qu'il  a  appelé  F  «  entorse  juxta-épiphysaire.  » 

C'est  le  tiraillement  brusque  du  bras  qui  produit  chez  l'enfant  des 
désordres  anatomiques  de  la  région  juxta-épiphysaire,  troubles  qui  abou- 
tissent, comme  dans  le  cas  qui  nous  occupe,  à  l'immobilité,  à  la  torpeur 
douloureuse  du  membre,  comme  disait  Chassaignac.  Or,  l'éminent  profes- 
seur de  Lyon  arrive  à  cette  conclusion  que  l'entorse  juxta-épiphysaire  se 
manifeste  par  un  gonflement  localisé  à  la  région  atteinte,  gonflement  bien 
constatable,  à  la  condition  qu'on  le  recherche,  et  que,  en  dehors  de  ce 
symptôme,  elle  reproduit  exactement  la  symptomatologie  de  la  lorpeui 
douloureuse  de  Chassaignac.  Si  les  faits  de  la  première  série  ont  une  pa- 
thogénie  quelquefois  difficile  à  établir,  ceux  de  la  seconde  vont  nous  con- 
duire dans  le  domaine  des  hypothèses  :  en  effet,  aucune  lésion  chirurgicale 
n'existe,  il  n'y  a  pas  seulement  torpeur,  il  y  a  réellement  paralysie  et  il 
faut  en  chercher  la  cause  dans  le  système  nerveux.  Diverses  théories  ont 
été  émises  à  ce  sujet  :  Chassaignac,  qui  avait  été  frappé  de  la  similitude  de 
l'invasion,  dans  ces  cas.  avec  celle  du  lombago  et  du  coup  de  fouet,  s'était 
demandé  si  l'étiologie  n'était  pas  la  même;  mais  il  avait  refusé  cette  patho- 
génie, et  s'était  arrêté  à  l'idée  d'une  lésion  du  plexus  brachial,  tiraillement, 
ou  peut-être  commotion  ayant  quelques  rapports  éloignés  avec  la  commo- 
tion céréhrale. 

M.  Brunon  s'est  aussi  préoccupé  de  cette  question  de  pathogénie  dans 
un  important  mémoire  {Presse  médicale,  1895).  Le  distingué  professeur  de 
Rouen,  après  avoir  discuté  les  opinions  de  Cerné,  Camille  Moreau,  Cesare 
Minerbi,  Denys  Fournier,  Duverney  le  Neveu,  Bottentuit,  Pingaud,  qui 
donnent  tous  une  pathogénie  chirurgicale,  se  demande  s'il  ne  vaut  pas  mieux 
accepter  une  pathogénie  nerveuse,  la  paralysie  par  inhibition.  Il  y  aurait  lieu 
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de  rapprocher  ces  faits  des  cas  de  paralysies  temporaires  produites  par 
Bannis  chez  la  grenouille,  à  la  suite  d'une  excitation  sensitive,  et  des  cas  de 
paralysies  réflexes  des  extrémités  postérieures  produites  chez  le  lapin,  par  la 
contusion  des  viscères  abdominaux. 

M.  Brunon  explique  la  douleur  par  ce  fait  que  l'enfant  n'a  que  le  sou- 
venir de  la  douleur  initiale,  et  que,  quand  il  Ta  oubliée,  ou  si  l'on  peut 
l'observer  sans  qu'il  s'en  aperçoive,  il  ne  se  produit  pas  de  phénomènes 
douloureux.  Cette  dernière  explication  ne  me  paraît  pas  absolument  appli- 
cable à  tous  les  cas,  j'ai  observé  en  effet  un  enfant  qui,  pendant  le  som- 
meil, poussait  des  gémissements,  si  on  remuait  le  bras  paralysé.  Le  souve- 
nir, ni  la  crainte  n'étaient  là  pour  rien. 

11  a  été  produit  de  très  nombreux  travaux  dans  ces  derniers  temps,  sur 
les  paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial  ;  mais  presque  tous  ont  trait 
aux  paralysies  obstétricales,  ou  à  des  traumatismes  (arrachement,  compres- 
sion) atteignant  le  plexus  lui-même  ou  ses  racines. 

L'action  des  traumatismes  violents  ne  peut  guère  cadrer  ici  avec  cette 
paralysie  passagère.  Quant  aux  traumatismes  obstétricaux,  le  trait  de  ressem- 
blance qu'ils  pourraient  avoir  avec  les  cas  qui  nous  occupent,  serait  la  para- 
lysie par  traction  exagérée,  mais  cette  traction  est  alors  plus  ou  moins  con- 
tinue, tandis  que  dans  la  paralysie  douloureuse,  elle  est  brusque. 

Enfin,  dans  les  traités  récents  de  médecine  ou  de  chirurgie,  nous  voyons 
cités  dans  l'étiologie  des  paralysies  du  plexus  brachial,  le  tiraillement,  la 
compression,  la  contusion.  Peut-on  accepter  ici  cette  pathogénie?  Dans  le 
but  d'éclaircir  cette  question,  deux  de  nos  collègues,  MM.  les  professeurs 
Charpy  et  Abelous,  ont  bien  voulu  faire  quelques  expériences  dont  voici 
le  résultat  :  M.  Charpy  a  brusquement  tiré  par  le  bras  le  cadavre  d'un  enfant, 
la  tête  restant  inclinée  sur  ce  bras.  Dans  ces  conditions,  la  clavicule  doit 
comprimer  le  plexus  brachial  contre  l'apophyse  transverse  de  la  sixième  cer- 
vicale. Cette  compression  instantanée  peut-elle  produire  une  parésie?  C'est 
discutable.  Du  reste,  cette  position  de  la  tête  rapprochée  du  bras  ne  doit 
pas  être  la  règle  dans  notre  cas,  tandis  qu'elle  est  normale  dans  les  paraly- 
sies obstétricales.  Dans  une  seconde  expérience,  M.  Charpy  a  tiré  de  même 
brusquement  sur  le  bras,  mais  la  tête  étant  inclinée  du  coté  opposé  à  la 
traction.  Il  se  produit  alors  un  tiraillement  tel  que  l'on  sent  le  plexus  tendu 
comme  une  corde  de  violon.  Cette  seconde  expérience  semble  se  rappro- 
cher beaucoup  plus  de  notre  cas. 

M.  Abelous,  après  avoir  exercé  des  tractions  de  diverses  natures  sur  le 
nerf  sciatique  du  lapin,  est  arrivé  aux  conclusions  suivantes  :  La  traction 
lente,  l'élongation,  produit  dans  le  membre  correspondant  de  Fanesthésie 
sans  paralysie.  La  traction  brusque  varie  selon  que  l'expérience  produit  nu 
ne  produit  pas  de  déchirement  partiel  du  nerf.  Lorsqu'il  y  a  eu  déchirure 
partielle,  bien  apparente,  le  membre  présente  une  paralysie  plus  ou  moins 
généralisée  mais  durable,  et  n'étant  pas  guérie  après  plusieurs  jours  d'attente. 
Quand,  au  contraire,  la  traction  brusque  nVpas  produit  de  déchirure  appa- 
rente du  nerf,  il  se  produit  une  paralysie  partielle  du  membre  (l'animal 
traîne  sa  patte),  et  cette  paralysie  disparait  en  deux  ou  trois  jours.  Cette 
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dernière  expérience  paraîfl  bien  en  rapport  avec  le  cas  < ju i  nous  occupe. 
Au  résumé,  la  paralysie  douloureuse  des  jeunes  enfants  ressorti!  à  une 
(louhlc  pathogcnie;  ou  bien  il  \  a  traumatisme  de  l'os  de  l'articulation  ou 
peut-être  du  muscle,  et  alors  ce  n'est  pas  un  cas  type;  ou  bien  il  y  a  inter- 
vention «lu  système  nerveux  local,  et  alors  la  paralysie  sérail  due,  d'après 
Brunon,  à  des  phénomènes  d'inhibition;  mais  nous  pensons  qu'il  s'agit 
plutôt  d'un  tiraillement  des  Blets  nerveux,  produisant  une  1  «  •  -  i  «  »  1 1  dont  la 
nature  intime  reste  encore  indéterminée  faute  d'autopsies. 


DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  est  des  plus  simples,  quant  à  la  reconnaissance  du  phéno- 
mène immobilité,  mais  il  est  plus  compliqué  quand  il  faut  établir  la  patho- 
génie. En  présence  d'un  enfant  conduit  avec  une  monoplégie  brachiale  con- 
sécutive à  un  tiraillement  brusque,  la  première  question  qui  se  pose  est 
celle-ci  :  Y  a-t-il  une  lésion  osseuse  ou  articulaire?  11  faudra  donc  examiner 
les  divers  segments  osseux  pourvoir  s'il  n'y  a  pas  de  fracture,  soit  com- 
plète, soit  sous-périostée,  mi  si  Ton  trouve  le  gonflement  décrit  par  M.  Ollier 
dans  l'entorse  juxta-épiphysaire.  On  devra  ensuite  bien  examiner  les  articu- 
lations au  double  point  de  vue  des  luxation-  et  des  entorses.  On  cherchera 
surtout  les  luxations  incomplètes  de  la  tête  numérale  et  la  luxation  habituelle 
de  la  tête  du  radius.  Celte  dernière,  très  fréquente  dans  l'enfance,  se  réduit 
très  souvent  d'elle-même  pendant  l'examen  :  on  entend  un  petit  claque- 
ment, et  immédiatement  le  mouvement  reparait.  C'est  après  cet  examen 
chirurgical  négatif  que  le  diagnostic  de  pathogénie  nerveuse  sera  posé  par 
élimination.  Quand  cela  sera  possible,  on  pratiquera  l'examen  électrique  et 
on  recherchera  l'état  de  la  sensibilité  cutanée;  mais  ce  double  examen  est 
toujours  difficile,  et  très  souvent  impossible  chez  l'enfant.  Enfin  peut-être 
serait-il  bon  de  rechercher  les  traces  de  L'hystérie,  puisque  cette  névrose 
se  rencontre  dans  l'enfance  et  cause  des  paralysies  aussi  brusques  dans 
leur  apparition  que  dans  leur  départ. 

PRONOSTIC 

La  durée  de  la  paralysie  a  varié,  dans  les  22  cas  rapportés  par  Chassaignac 
et  par  Brunon,  de  24  heures  à  un  septénaire.  Tous  ces  cas  et  ceux  qui  sont 
observés  dans  la  pratique  journalière  ont  été  terminés  par  la  guérison. 


TRAITEMENT 

En  présence  de  la  bénignité  du  pronostic,  tout  traitement  est  inutile,  il 
suffit  de  mettre  le  bras  en  écharpe.  Un  peut,  à  la  rigueur,  aider  la  guérison 
par  des  frictions,  des  massages,  l'électricité. 
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XXXI 
PARALYSIES    OBSTÉTRICALES  DES  NOUVEAU-NES 

PAR  LE  Dr  J.  COMBY 

Médecin  de  l'hôpital  des  Enfants-Malades. 

Sous  le  nom  de  paralysies  obstétricales  des  nouveau-nés,  on  doit  entendre 
les  paralysies  qui  se  produisent  pendant  le  travail  de  l'accouchement,  soit 
spontanément  sous  l'influence  des  contractions  utérines,  soit  secondairement 
par  suite  de  manœuvres  ou  d'application  d'instruments.  Nous  aurons  à  dis- 
tinguer trois  variétés  de  paralysies  :  1°  paralysies  faciales;  2°  paralysies  des 
membres  supérieurs;  5°  paralysies  des  membres  inférieurs. 


PARALYSIES  FACIALES  -  HISTORIQUE 

La  paralysie  faciale  est  la  plus  fréquente  des  paralysies  obstétricales  et 
elle  doit  être  aussi  ancienne  que  le  forceps.  Cependant  son  histoire  est  de 
date  récente;  elle  ne  remonte  pas  au  delà  d'un  siècle  et  sa  pathogénie  a  été 
méconnue  jusqu'à  P.  Dubois. 

Avant  lui,  les  accoucheurs  admettaient  que  la  paralysie  faciale  était  due 
à  la  compression  du  cerveau  par  les  cuillers  du  forceps.  P.  Dubois  ne  cessa 
de  répéter  dans  ses  cours  et  ses  cliniques  que  la  vraie  cause  résidait  dans  la 
compression  du  nerf  facial  à  son  émergence  du  trou  stylo-mastoïdien  ou  à 
son  épanouissement  au-devant  de  l'oreille.  La  paralysie  obstétricale  de  la  face 
était  donc  une  paralysie  périphérique.  Cette  vérité,  évidente  pour  tout  le 
monde  aujourd'hui,  ne  fut  admise  qu'après  les  travaux  remarquables  de 
Landouzy  (Thèse  de  Paris,  1859.  —  Essai  sur  l' hémiplégie  faciale  chez-  les 
enfants  nouveau-nés),  de  Huchard  (Thèse  de  Strasbourg,  1866.  —  De  l'hé- 
miplégie faciale  chez  les  nouveau-nés),  de  Pajot  (Thèse  de  concours,  1853. 
—  Des  lésions  traumatiques  du  fœtus),  etc. 

Avant  ces  auteurs,  Vernois  (Thèse  de  Paris,  1837),  qui  sans  doute  s'était 
inspiré  de  renseignement  oral  de  P.  Dubois,  disait  :  «  J'ai  vu  un  cas  de 
paralysie  bien  limitée  de  la  moitié  gauche  de  la  face  chez  un  enfant  de  quatre 
jours,  à  la  suite  de  la  compression  d'une  des  branches  du  forceps  sur  la 
région  parotidienne,  pendant  un  accouchement  laborieux.  » 

Toutes  ces  recherches  ont  été  divulguées  dans  les  thèses  de Nadaud  (Paris, 
187*2.  — Les  paralysies  obstétricales  des  nouveau-nés),  de  J.-A.  Roulland 
(Paris,  1887.  — A  propos  de  quelques  faits  de  paralysies  des  nouveau- 
nés),  etc. 

jXous  bornons  là  cet  historique,  ayant  l'intention  de  compléter  ces  citations 
au  cours  delà  description  que  nous  allons  faire. 


PARALYSIES  OBSTÉTRK  kLES  DES  NOl  W.\!    ■ 

ÉTIOLOGIE 

Dans  I,i  plupart  des  cas,  la  cause  de  la  paralysie  de  la  septième  paire 
résulte,  chea  le  nouveau-né,  d'une  compression  directe  par  les  cuillers  du 
forceps.  Ce  fait  est  mis  bon  de  doute  dans  la  thèse  de  Landouzy  »-t  il  a  été 
reconnu  par  tous  les  accoucheurs.  Cependant  la  paralysie  faciale  peut,  dans 
des  cas  rares,  exceptionnels  même,  mais  indéniables,  survenir  spontané- 
meiit.  sans  application  de  forceps.  Cette  paralysie  faciale  spontanée,  Landouzy 
lui-même  en  admettait  la  possibilité.  «  Quoique  je  ne  connaisse  dans  la 
science  aucun  exemple  d'hémiplégie  faciale  chez  l'enfant  nouveau-né  en 
dehors  de  la  cause  que  j'ai  signalée  (forceps),  néanmoins  on  comprend  que 
toute  autre  cause  analogue  puisse  la  produire  :  ainsi  une  tumeur  anormale 
développée  dans   le  bassin,  une  viciation   des  os  coxaux,  une  compression 

violente,  locale,  pendant  le  travail fe  ne  prétends  pas  même  que  dans 

Unis  les  cas  d'hémiplégie  faciale  paraissant  aussitôt  la  naissance  chez  un 
enfant  extrait  par  le  forceps,  on  doive  nécessairement  rapporter  la  lésion 
fonctionnelle  à  une  lésion  produite  par  l'instrument  :  l'analyse  exacte  de  tous 
les  phénomènes  peut  seule  éclairer  le  chirurgien  â  ce  sujet.  » 

Kennedy  (Dublin  Journal,  1836)  a  publié  un  cas  de  paralysie  faciale 
spontanée;  un  autre  est  reproduit  dans  la  thèse  de  Nadaud  que  Depaul  avait 
inspirée.  Enfin  Roulland  rapporte  dans  -.1  thèse  trois  faits  nouveaux.  La  rareté 
de  cette  variété  de  paralysie  nous  engage  .1  résumer  succinctement  tous  ces  cas  : 
1°  [Roulland).  Femme  de  21  ans,  accouchement  en  0.  I.  G.  A.:  durée 
du  travail,  15  heures;  bassin  un  peu  aplati;  garçon  nouveau-né  pesant 
30  K)  grammes  :  paralysie  faciale  complète  à  gauche;  petite  traînée  rougeâtre 
sur  li  peau  de  la  tempe  du  même  côté.  A  partir  du  cinquième  jour  la  para- 
lysie diminue;  le  dixième  jour  elle  est  guérie. 

2  [Nadaud-Depaul).  Primipare  de  18  ans;  accouchement  naturel, 
0.1.  G.  A.; poids  du  nouveau-né, 3180  grammes;  hémiplégie  faciale  gauche  : 
guérison  rapide;  le  travail  avait  duré  19  heures;  bassin  normal.  Depaul  pense 
que,  dans  ce  cas,  le  nerf  facial  a  été  comprimé  par  l'angle  sacro-vertébral  : 
«  L'enfant  se  présentait  en  première  position  du  sommet,  c'était  donc  le  côté 
latéral  gauche  de  la  tête  qui  se  trouvait  en  contact  avec  l'angle  sacro-vertébral, 
et  c'est  en  effet  ce  côté  gauche  qui  a  été  paralysé.  » 

Roulland).  Primipare  de  17  ans;  durée  du  travail,  K»  heures; 
poids  du  nouveau-né,  3270  grammes;  bosse  séro-sanguine;  paralysie  faciale 
gauche:  guérison  en  quelques  jours.  La  paralysie  a  été  très  légère;  le  facial, 
•lit  Roulland,  a  été  plutôt  frôlé  que  comprimé;  l'inclinaison  de  la  tête  sur  le 
promontoire,  la  violence  des  contractions  utérines  pourraient  expliquer  la 
paralysie. 

I  Kennedy).  Dans  l'observation  de  Kennedy,  l'ischion  aurait  joué  le 
rôle  du  promontoire;  il  s'agit  encore  d'une  paralysie  faciale  gauche. 

5*  [Kennedy).  Dans  la  seconde  observation  de  Kennedy,  d'après  Roulland. 
c'est  le  pubis  qui  aurait  été  l'agent  de  la  compression;  il  s'agissait  d'une 
paralysie  faciale  droite. 
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Geyl  (Centrait,  f.  Gyn.,  1896, 13  juin)  et  Knapp  {id.,  4  juillet)  ont  rap- 
porté chacun  un  nouveau  cas  de  paralysie  faciale  spontanée.  Dans  le  cas  de 
Geyl,  il  était  permis  d'invoquer  la  compression  du  nerf  facial  par  une  bride 
amniotique,  car  le  nouveau-né  présentait  diverses  anomalies  de  la  face  pou- 
vant s'expliquer  par  le  même  mécanisme. 

Dans  le  cas  de  Knapp,  il  s'agit  d'un  accouchement  spontané  chez  une 
femme  ayant  le  bassin  un  peu  rétréci.  Le  travail  dura  plus  de  26  heures  ; 
l'enfant  pesait  4000  grammes.  Il  présentait  une  paralysie  périphérique  du 
facial  gauche.  Au  niveau  des  régions  frontale  et  pariétale  de  ce  côté,  il  exis- 
tait une  dépression  qui  répondait  au  promontoire  pelvien.  Autour  de  cette 
dépression  se  voyait  un  œdème  collatéral  qui  descendait  sur  la  tempe,  la 
région  mastoïdienne,  et  la  région  pré-auriculaire.  Knapp  attribue  la  paralysie 
à  l'œdème  sous-cutané  qui  aurait  comprimé  le  nerf  facial. 

La  paralysie  faciale  spontanée  pourrait  encore  s'observer  dans  les  présen- 
tations de  la  face,  du  siège,  etc.  Quelquefois,  la  paralysie  est  partielle, 
atteignant  le  rameau  supérieur  ou  le  rameau  inférieur  du  facial. 

Tous  ces  faits,  s'ils  ne  sont  pas  imputables  à  la  compression  par  le 
forceps,  relèvent  d'un  mécanisme  analogue  ;  ils  sont  autant  d'exemples  de 
paralysies  faciales  périphériques.  Or,  si  l'on  s'en  rapporte  à  une  observation 
de  Budin,  la  paralysie  d'origine  centrale  ne  devrait  pas  être  complètement 
abandonnée. 

Une  primipare  de  26  ans  accouche,  à  terme,  d'une  fille  pesant 
5450  grammes,  après  25  heures  de  travail;  l'enfant  naît  cyanosée  et  ne 
respire  pas;  mais  elle  se  ranime  par  les  frictions  et  les  flagellations.  Une  bosse 
séro-sanguine  volumineuse  occupe  la  partie  supérieure  et  postérieure  du 
pariétal  droit  qui  chevauche  sur  l'occipital,  sur  le  frontal  et  sur  le  temporal. 
D'un  côté,  la  tète  est  aplatie,  de  l'autre  elle  est  bombée.  On  constate  une 
paralysie  faciale  droite  inférieure;  l'orbiculaire  des  paupières  fonctionne 
bien.  Guérison  en  15  jours. 

Il  faut  donc  admettre  la  possibilité  de  la  paralysie  faciale  par  compres- 
sion du  cerveau,  soit  spontanément,  soit  consécutivement  à  une  application 
de  forceps;  dans  ce  dernier  cas,  il  doit  y  avoir  fracture  des  os  et  attrition  de 
la  substance  cérébrale. 

Mais,  réserve  faite  de  ces  cas  exceptionnels,  les  paralysies  obstétricales  du 
nerf  facial  sont  dues  à  la  compression  par  le  forceps  ;  elles  sont  si  fréquentes 
qu'on  ne  daigne  pas  toujours,  dans  les  Maternités,  en  faire  un  relevé  exact. 

On  a  cité  quelques  cas,  mais  ils  sont  douteux,  de  paralysies  obstétricales 
de  la  5e  paire  (moteur  oculaire  commun).  Sur  un  nouveau-né,  extrait  par  le 
forceps,  on  voyait  la  marque  de  l'instrument  au-dessus  d'un  des  sourcils  et 
la  paupière  correspondante  était  fermée.  Dans  un  second  cas,  même  chute 
de  la  paupière  à  la  suite  d'une  application  de  forceps  (Thèse  de  Nadaud). 

Galezowski  aurait  observé  un  enfant  chez  lequel  le  prolapsus  de  la 
paupière  avait  été  manifestement  causé  par  le  forceps/  «  Quelquefois,  dit-il, 
le  ptosis  vient  de  naissance,  mais  il  est  dû  à  la  blessure  par  le  forceps  et  à 
la  paralysie  consécutive  du  muscle  releveur.  Dans  ce  cas,  l'affection  est 
monoculaire     » 


PARALYSIES  OBSTÉTRICALES  DES  KO!  M. M  B5Ï 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

La  compression  «lu  nerf  facial  se  traduit  par  des  lésions  que  le  micro- 
scope seul  permet  d'apprécier. 

Parrol  el  Troisier  [Archives  de  Tocologie,  1876)  ont  montré  que  les 
lésions  du  nerf  facial  étaienl  I»'  résultat  d'un  véritable  écrasement.  Le 
forceps,  sans  produire  une  lésion  de  continuité,  désorganise  1<'  nerf  et 
détruit  « > 1 1  suspend  les  relations  des  muscles  avec  l'encéphale.  Le  bout 
périphérique  du  nerf  subit  la  dégénération  wallérienrie,  et  quelquefois 
(Duchenne  en  a  cité  un  exemple)  la  réparation  ne  se  fait  pas  et  la  paralysie 
est  incurable. 

Le  nerf  comprimé  est  gélatineux,  d'un  gris  rougeâtre,  la  myéline  es! 
remplacée  par  de  la  graisse  qui  se  présente  sous  forme  de  gouttes,  de 
gouttelettes,  de  granulations.  Chef  deus  enfants  qui  étaient  morts  27  et 
30  jours  après  la  naissance,  la  myéline  était  complètement  transformée  en 
graisse  et  celle-ci  commençait  à  se  résorber,  car  un  certain  nombre  de 
gaines  de  Schwann  et. dent  vide-.  Les  lésions  ne  sont  pas  bornées  au  point 
comprimé,  elles  se  poursuivent  jusqu'à  la  terminaison  des  nerfs  dan-  les 
muscles. 

Ces  lésions,  rencontrées  seulement  dans  le-  cas  graves,  ne  peuvent  nous 
donnerune  idée  de  l'état  des  nerfs  dans  les  cas  -impies  et  curables;  il  est 
probable  alors  que  le  nerf  n'est  pas  entièrement  désorganisé  et  «pie  les 
lésions  sont  d'ordre  purement  congestif. 

SYMPTÔMES 

La  paralysie  faciale  s'accuse  dès  le  premier  jour  de  la  naissance  par  une 
asymétrie  bizarre  et  ridicule  de  la  bouche.  Au  repos,  la  déformation  est  peu 
visible.  Mais  aussitôt  que  l'enfant  crie,  on  constate  l'obliquité  de  la  bouche, 
l'entraînement  de  la  commissure  saine  vers  l'oreille  du  côté  non  paralysé: 
de  plus,  l'œil  du  coté  malade  reste  toujours  à  demi  ouvert,  l'orbiculaire 
étant  paralysé  plus  ou  moins  complètement. 

Quand  l'enfant  veut  téter,  l'asymétrie  faciale  s'accuse  encore,  le  lait  coule 
le  long  de  la  bouche:  mais,  en  général,  l'alimentation  n'est  pas  compromise. 
Elle  ne  le  devient  que  dans  les  cas  très  rares  de  paralysie  faciale  double. 

En  général,  on  n'observe  de  déviation  ni  à  la  langue,  ni  au  voile  du 
palais.  On  n'observe  pas  non  plus  d'épiphora,  car.  chez  l'enfant  nouveau-né, 
la  sécrétion  lacrymale  est  réduite  au  minimum. 

Je  n'insisterai  pas  davantage  sur  les  symptômes  de  la  paralysie  faciale  en 
général,  ces  symptômes  ayant  été  exposés  dans  l'article  précédent  par  mon 
collègue  et  ami  le  Dr  Bézy.  Et  je  passerai  au  pronostic. 

PRONOSTIC 

En  général,  la  paralysie  faciale  obstétricale  est  une  paralysie  bénigne: 
le  nerf  a  été  comprimé  à  travers  une  certaine  épaisseur  de  tissus  mous 
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(peau  et  tissu  ccllulo-adipeux)  qui  ont  amorti  les  effets  du  traumatisme. 
Les  lésions  sont  peu  durables,  et  l'on  voit  en  quelques  jours  la  paralysie 
rétrocéder.  La  guérison  est  donc  la  règle,  et  cette  guérison  est  spontanée, 
rapide,  définitive. 

Dans  quelques  cas,  cependant,  Duchenne  en  a  rencontré  un  exemple,  le 
nerf  ayant  été  dilacéré,  rompu,  sectionné  par  le  traumatisme,  la  paralysie 
devient  incurable  et  l'enfant  garde  une  difformité  qui  ne  fera  que  s'accuser 
par  la  suite,  quand  la  phase  de  rétraction  musculaire  aura  cédé  à  la  phase  de 
paralysie  flaccide. 

Chez  une  fillette  de  16  mois  que  j'observais  le  25  février  1897,  il  existait 
une  paralysie  faciale  gauche  complète,  avec  distorsion  des  traits,  œil 
toujours  ouvert,  datant  de  la  naissance,  et  ayant  succédé  à  une  application 
de  forceps.  Quoique  l'enfant  fût  électrisée  depuis  plus  de  6  mois,  la  paralysie 
persistait,  et  elle  m'a  semblé  incurable. 

11  faut  donc  faire  une  réserve  et  prévoir  cette  éventualité  fâcheuse,  la 
durée,  la  persistance  indéfinie,  l'incurabilité  de  la  paralysie  faciale  obstétri- 
cale. 

M.  Edgeworth  a  même  cité  un  cas  de  paralysie  faciale  double  et  per- 
sistante, développée  à  la  naissance  à  la  suite  d'une  application  de  forceps 
(Brit.  med.  Journal,  1893).  11  s'agit  d'une  fillette  de  7  ans  qui  fut  admise 
à  l'hôpital  de  Bristol,  le  20  avril  1895.  La  mère  racontait  que  son  accouche- 
ment avait  été  très  pénible,  que  le  travail  avait  duré  5  jours  et  qu'on  avait 
été  obligé  d'appliquer  le  forceps.  On  constatait,  chez  l'enfant,  tous  les  signes 
d'une  double  paralysie  faciale,  plus  complète  dans  la  moitié  supérieure  que 
dans  la  moitié  inférieure  du  visage.  L'emploi  des  courants  continus  et  des 
courants  interrompus  échoua  complètement,  et  l'enfant  conserva  sa  para- 
lysie. 

Cet  exemple  montre  que  le  pronostic  de  la  paralysie  faciale,  même  quand 
elle  est  double,  peut  être  très  sérieux  quant  à  la  curabilité  de  la  maladie. 
Jusqu'à  présent,  parmi  les  rares  observations  de  paralysie  faciale  obstétri- 
cale double,  on  n'en  avait  trouvé  aucune  qui  fit  mention  de  la  permanence 
de  cette  paralysie. 

DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  n'est  pas  toujours  facile;  quand  l'enfant  est  au  repos, 
quand  il  dort,  ou  bien  quand  la  paralysie  est  légère,  elle  peut  passer 
inaperoue.  Quand  l'enfant  crie,  quand  il  tette,  on  est  tout  de  suite  frappé  par 
l'asymétrie  de  son  visage,  par  la  torsion  de  la  bouche,  par  l'inocclusion  per- 
manente d'un  œil,  l'autre  pouvant  alternativement  s'ouvrir  et  se  fermer. 

Si  l'on  ajoute  à  ce  tableau  classique  de  la  paralysie  de  la  7e  paire  une 
marque  plus  ou  moins  accusée,  une  contusion,  une  plaie  au-devant  du 
tragus,  si  l'on  est  renseigné  sur  les  conditions  qui  ont  présidé  à  l'accouche- 
ment, sur  la  difficulté  du  travail,  sur  l'application  de  forceps,  etc.,  le 
diagnostic  est  nettement  établi. 

On  reconnaîtra  que  la  paralysie  est  bien  d'origine  périphérique  et  non 
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de  cause  centrale  par  ce  l'ail  qu'elle  est  complète,  qu'elle  intéresse  l'orbicu- 
Kaire  de  l'œil.  El  d'ailleurs,  on  sait  très  bien  que,  chez  Le  nouveau-né,  la 

paralysie  faciale  de  cause  cérébrale  est  infiniment  rare,  tandis  (|iie  la 
paralysie  périphérique  est  en  quelque  sorte  banale. 

TRAITEMENT 

Dans  les  eas  ordinaires,  il  n'y  a  aucun  traitement  à  instituer,  la  paralysie 
guérit  toute  seule.  On  se  contentera  de  protéger  l'œil  contre  les  poussières 
et  les  offenses  extérieures,  et  de  veillera  l'alimentation  de  l'enfant,  si  la 

succion  était  gênée.  Ou  se  servira  alors  de  la  cuiller  pour  l'aire  ingérer  le 
lait  puisé  directement  au  sein. 

Si  le  cas  est  -rave,  on  aura  recours  à  l'électrisation  des  muscles;  on 
essaiera  les  courants  faradiques,  qui  détermineront  des  contractions  plus  ou 
moins  vives  dans  les  muscles  animés  par  le  nerf  facial.  Si  les  contractions  ne 
se  produisaient  pas.  cela  serait  un  mauvais  signe  qui  pourrait  faire  craindre 
l'incurabilité  de  la  paralysie.  Les  courants  continus  sont  préférés  aux 
courants  d'induction  par  un  grand  nombre  de  spécialistes. 

Le  traitement  électrique  ne  peut  réussir  que  s'il  est  commencé  de 
bonne  heure:  quand  le  nerf  est  profondément  atteint  et  la  paralysie  de  date 
ancienne,  il  y  a  bien  peu  d'espoir  à  fonder  sur  l'intervention  de  l'électro- 
thérapie  comme  de  toute  autre  médication,  du  reste. 


il 
PARALYSIES   DU    MEMBRE  SUPÉRIEUR 

Les  paralysies  obstétricales  du  membre  supérieur  sont  moins  fréquentes, 
mais  généralement  plus  graves  que  les  paralysies  faciales;  elles  présentent 
un  grand  intérêt  pour  le  médecin  d' enfants. 


HISTORIQUE 

Si  Ton  peut  trouver,  à  la  lecture  des  anciens  accoucheurs,  quelques 
observations  de  paralysies  obstétricales  des  membres  supérieurs,  il  faut 
bien  reconnaître  qu'elles  avaient  passé  inaperçues  avant  Duchenne  (de 
Boulogne),  et  que  c'est  à  ce  grand  clinicien  que  revient  l'honneur  de  les 
avoir  le  premier  décrites  en  connaissance  de  cause. 

Duchenne,  dans  son  Traité  tV  électrisation  localisée  (voyez  la  5e  édition, 
1872),  s'exprime  ainsi  :  «  Dans  les  manœuvres  obstétricales,  le  dégagement 
des  bras  de  l'enfant  présente  quelquefois  de  grandes  difficultés,  surtout 
lorsqu'il  est  extrait  par  les  membres  inférieurs,  après  la  version  ou  dans  la 
présentation  du  siège,  ou  bien  si  l'accoucheur  est  forcé,  pour  extraire  le 
corps  après  la  sortie  de  la  tête,  d'exercer  de  fortes  tractions  à  l'aide  d'un 

[J.  COMBYl 


860  SYSTEME  NERVEUX. 

doigi  introduit  en  forme  de  crochet  sous  Tune  des  aisselles.  Alors  il 
peut  arriver,  même  aux  plus  habiles,  qu'un  plus  ou  moins  grand  nombre  de 
muscles  moteurs  de  ces  membres  soient  paralysés  et  consécutivement 
atrophiés,  à  des  degrés  divers,  par  le  fait  de  l'élongation  et  quelquefois 
peut-être  de  la  compression  des  nerfs  ou  du  plexus  brachial.  » 

Et  Duchenne  rapporte  l'histoire  de  4  enfants  qui  lui  ont  été  adressés  par 
Depaul,  Guibout,  ïarnier,  Danyau.  et  qui  tous  présentaient  une  paralysie 
portant  sur  le  deltoïde,  le  sous-épineux,  le  biceps  et  le  brachial  antérieur. 
En  même  temps  il  indiquait  révolution,  le  pronostic,  etc.  Bref  tous  les 
traits  essentiels  de  la  maladie  ont  été  parfaitement  dessinés  par  Duchenne. 
Nadaud  (Thèse  de  Paris,  1872.  —  Des  paralysies  obstétricales  des  nouveau- 
nés)  s'est  inspiré  des  recherches  de  Duchenne  et  a  confirmé  ses  observations, 

Erb  (Congrès  des  naturalistes  allemands,  Ileidelberg,  1874),  ayant 
observé,  chez  les  adultes,  des  paralysies  comparables  aux  paralysies  obsté- 
tricales par  leur  localisation  et  leur  évolution,  a  montré  que  ces  paralysies, 
dites  radiculaires,  provenaient  de  la  lésion  des  nerfs  du  plexus  brachial, 
au  niveau  des  scalènes,  en  un  point  situé  à  2  ou  5  centimètres  au-dessus  de 
la  clavicule,  en  dehors  du  bord  postérieur  du  sterno-mastoïdien,  près  du 
tubercule  antérieur  de  l'apophyse  transverse  de  la  6e  vertèbre  cervicale.  C'est 
ce  qu'on  appelle  le  point  de  Erb.  En  excitant  ce  point  avec  une  électrode 
fine,  on  fait  contracter  ensemble  le  deltoïde,  le  biceps,  le  coraco-brachial  et 
les  supinateurs. 

Après  ces  travaux  dune  importance  capitale  dans  la  question,  nous 
devons  signaler  la  thèse  très  complète  et  très  documentée  du  Dr  J.-A.  Roul- 
land  (Paris,  1887.  —  .1  propos  de  quelques  faits  de  paralysies  des  nouveau- 
nés);  une  leçon  clinique  très  intéressante  du  Dr  Budin  {Des  paralysies 
obstétricales  du  membre  supérieur  chez  le  nouveau-né .  —  Bulletin  mé- 
dical, 1888)  ;  un  mémoire  du  Dr  J.  Comby  {Xote  sur  les  paralysies  obsté- 
tricales des  nouveau-nés.  —  Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Paris,  22  jan- 
vier 1891),  avec  5  observations  personnelles;  une  thèse  du  Dr  Guillemot 
(Paris,  1896.  — Sur  le  mécanisme  des  paralysies  radiculaires  obstétricales 
du  plexus  brachial),  avec  12  observations  nouvelles  d'adultes  ayant  des 
atrophies  du  membre  supérieur  d'origine  obstétricale  :  une  deuxième  thèse 
du  DrJ.Helfond  (Paris,  1896.  —  Contribution  à  l'étude  de  la  paralysie 
radiculaire  supérieure  du  plexus  brachial)  ;  enfin  un  mémoire  de  M.E.  Weill 
(Paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial  d'origine  obstétricale.  — 
Revue  mensuelle  des  maladies  de  l'enfance,  octobre  1896). 

A  ces  travaux  inspirés  par  les  recherches  de  Duchenne  et  de  Erb,  il 
convient  d'ajouter  les  remarquables  études  de  Mme  Déjerine-Klumpke 
{Revue  de  médecine,  1885,  et  Thèse  de  doctorat). 


ÉTIOLOGIE  ET  PATHOGÉNIE 

La  paralysie  obstétricale  du  membre  supérieur,  comme  celle  de  la  face, 
n'est  pas  toujours  provoquée  par  une  manœuvre  plus  ou  moins  violente; 


PARALYSIES  OBSTÉTRICALES  DES  NOUVEAU-NÉS.  801 

«'lie  peut  être  spontanée.  Deux  observations  de  paralysies  spontanées  onf  été 
rapportées  par  Jacquemier  (Manuel  des  accouchements,  tome  II,  p.  785, 
1846)  et  par  Polaillon  (Archives  de  Tocologie,  1875).  Ces  deux  cas 
n'offrirent  aucune  gravité  et  guérirent  rapidement. 

Dans  le  cas  de  Jacquemier,  il  n'y  avait  pas  paralysie  du  plexus  brachial, 
mais  seulement  paralysie  du  deltoïde  :  «  Peu  de  jours  après  la  naissance 
d'un  enfant  fort  et  bien  constitué,  né  après  un  travail  assez  long  et  assez 
pénible,  la  personne  chargée  de  le  soigner  ayant  remarqué  une  différence 
entre  les  2  membres  supérieurs,  me  pria  de  l'examiner.  Les  deux  bras 
étaient  également  développés,  mais  le  droit  était  comme  pendant  et  se  tenait 
rapproché  du  tronc.  Le  moignon  de  l'épaule  paraissait  un  peu  affaissé  et 
moins  arrondi.  Lorsqu'on  élevait  le  bras,  il  retombait  comme  une  masse 
inerte,  et  sous  ce  rapport  il  présentait  une  différence  tranchée  avec  l'autre. 
Les  mouvements  de  la  main,  de  l'avant-bras  s'exécutaient  librement,  mais 
sans  que  le  bras  y  prît  part  autrement  qu'en  se  portant  en  avant  et  en 
arrière.  .le  crus  d'abord  à  une  paralysie  congénitale  du  deltoïde  et  ne 
prescrivis  aucun  traitement;  mais,  au  bout  de  15  à  20  jours,  l'harmonie 
dans  l'aspecl  et  les  mouvements  s'était  rétablie,  je  dus  supposer  que 
l'accident  avait  été  déterminé  par  la  compression  du  nerf  axillaire  contre 
l'humérus,  dans  le  point  où  il  s'accole  à  la  lace  profonde  du  muscle  deltoïde. 
En  effet,  le  peu  d'épaisseur  du  muscle  à  cette  période  de  la  vie  rend  possible 
une  forte  compression  du  nerf  après  sa  réflexion,  ou  de  ses  rameaux 
deltoïdiens  entre  l'humérus  et  un  point  de  la  paroi  antérieure  du  bassin.  » 

Lu  somme,  ce  cas  de  Jacquemier  rentre  plutôt  dans  les  paralysies  fasci- 
culaires  que  dans  les  paralysies  radiculaires. 

Dans  certains  cas  de  paralysies  spontanées,  on  a  pu  invoquer  une  lésion 
centrale;  c'est  ainsi  que  Placzek  a  présenté  à  la  Société  de  médecine  de 
Berlin  un  entant  atteint  de  paralysie  cérébrale  du  membre  supérieur  droit. 
Il  avait  vu  l'enfant  le  lendemain  de  sa  naissance  et  il  avait  présumé  d'abord 
l'existence  d'un  accouchement  laborieux,  d'une  manœuvre  obstétricale,  etc. 
Mais  l'accouchement  avait  été  spontané,  facile,  rapide.  D'ailleurs  le  frère  de 
ce  petit  malade  était  également  atteint  d'une  paralysie  d'origine  cérébrale. 
La  mère  avait  reçu  pendant  sa  grossesse  un  coup  violent  sur  l'abdomen,  qui 
a  pu  léser  le  centre  des  mouvements  du  bras. 

En  général,  la  paralysie  est  provoquée  par  des  mouvements  plus  ou  moins 
violents  :  tractions  énergiques  sur  le  siège,  dégagement  des  épaules  avec  le 
doigt  ou  un  crochet,  application  de  forceps,  etc. 

Dans  la  présentation  du  sommet,  la  paralysie  du  bras  peut  être  due  au 
forceps.  Smellie  avait  déjà  mentionné  le  fait,  mais  c'est  l'observation  de 
Danyau  (Soc.  de  chir.,  1851)  qui  le  met  hors  de  doute.  Dans  cette  obser- 
vation, la  compression  exercée  par  l'instrument  était  attestée  par  une  escarre 
linéaire  de  1  centimètre  de  longueur  au  côté  gauche  du  cou,  le  long  du  bord 
externe  du  trapèze.  Il  y  avait  en  même  temps  paralysie  faciale.  Guéniot  (Soc. 
de  c/rir.,  1867)  a  cité  également  un  cas  de  paralysie  brachiale  par  compres- 
sion à  la  suite  du  forceps.  Dans  ce  cas,  comme  le  fait  remarquer  Roulland, 
le   forceps,  poussé  trop   loin,    a    serré  le  cou  vers  sa  base,  le  bec  de  la 
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cuiller  portant  dans  l'angle  rentrant  formé  par  la  jonction  du  cou  et  de 
l'épaule. 

La  tête  ayant  passé,  les  épaules  peuvent  être  arrêtées  dans  le  bassin  par 
leur  volume,  par  l'absence  de  rotation;  on  accroche  alors  l'aisselle  posté- 
rieure soit  avec  le  doigt,  soit  avec  un  instrument,  et  on  tire  avec  force  pour 
dégager  l'épaule;  alors  on  est  exposé  à  comprimer  directement  ou  à  tirailler 
le  plexus  brachial.  Tel  fut  le  mécanisme  dans  l'observation  de  Guibout,  rap- 
portée par  Duchenne  :  «  Il  s'agit  d'une  petite  Bile,  âgée  de  3  ans  1/2,  dont 
le  corps  était  tellement  volumineux  quand  elle  est  née,  qu'elle  est  restée  très 
longtemps  au  passage  après  la  sortie  de  la  tête,  et  que,  pour  l'extraire,  l'ac- 
coucheur, M.  Campbell,  dut  exercer  de  longues  et  fortes  tractions  sur  son 
épaule  gauche,  à  Faide  d'un  doigt  introduit  sous  son  aisselle,  à  la  manière 

d'un  crochet »  Tel  il  fut  encore  dans* un  cas  de  Bailly,  rapporté  également 

par  Duchenne  :  «  ...Confiant  dans  la  manœuvre  indiquée  par  Jacquemier, 
j'allai  accrocher  avec  l'indicateur  l'aisselle  postérieure  de  l'enfant,  c'est- 
à-dire  la  droite,  et,  en  tirant  autant  que  possible  en  bas  et  en  arrière,  je 
m'efforçai  d'abaisser  l'épaule  et  de  lui  faire  franchir  la  vulve.  J'y  réussis, 
mais  au  prix  d'efforts  considérables —  L'enfant,  une  fille,  présentait  un 
développement  peu  commun;  son  poids  net,  à  la  naissance,  était  de 
4476  grammes;  mais  ce  qui  frappait  chez  elle,  c'était  la  grosseur  du  tronc, 
qui  contrastait  avec  une  brièveté  relative  du  corps  ;  c'était  un  enfant  gros  et 

court »  La  conséquence  de  la  manœuvre  fut  une  paralysie  du  membre, 

avec  réaction  de  dégénérescence  dès  le  6e  jour,  etc. 

Les  muscles  atteints  étaient  le  deltoïde,  le  sous-épineux,  le  biceps,  le 
brachial  antérieur  (paralysie  radiculaire  supérieure). 

Dans  un  cas  rapporté  par  Roulland,  la  paralysie  a  été  double  et  provo- 
quée par  des  circulaires  du  cordon  :  l'enfant,  une  fille,  est  née  h  terme, 
le  2  mai  1886,  d'une  mère  primipare.  Elle  se  présentait  en  O.I.G.A,  et  le  tra- 
vail a  duré  18  heures.  La  tète  était  à  la  vulve  depuis  longtemps  et  elle  ne 
progressait  pas.  Il  y  avait  une  circulaire  assez  serrée  à  la  base  du  cou,  le 
cordon  fut  coupé  et  l'accouchement  se  termina.  L'enfant  était  en  état  de  mort 
apparente,  mais  elle  put  être  rappelée  à  la  vie.  Le  4  mai,  on  remarque  que 
l'enfant  ne  remuait  pas  les  bras;  la  sensibilité  est  conservée.  Le  10,  pas  de 
changement,  mais  il  y  a  eu  une  hémorragie  ombilicale,  une  épistaxis;  mort 
le  11.  Pas  de  lésions  appréciables  à  l'autopsie.  Voici  l'explication  donnée  par 
l'auteur  :  «  La  circulaire  autour  du  cou  avait  réduit  la  longueur  du  cordon. 
Le  fœtus  était  non  seulement  étranglé,  mais  suspendu  par  la  tige  funiculaire. 
Pris,  d'une  part,  entre  les  contractions  utérines  qui  tendaient  à  le  chasser 
hors  des  voies  génitales  et  l'insertion  du  cordon  qui  le  maintenait  en  place, 
l'enfant  supportait  à  la  base  du  cou  une  pression,  une  poussée  d'autant  plus 
forte  que  la  matrice  se  resserrait  avec  plus  d'énergie.  Qu'en  est-il  résulté? 
Deux  choses  :  un  décollement  du  placenta,  qui  a  permis  à  l'accouchement  de 
se  faire  spontanément,  et  une  paralysie  des  membres  supérieurs,  que  je 
n "hésite  pas  à  mettre  sur  le  compte  du  traumatisme  opéré  par  le  cordon  sur 
les  racines  du  plexus  brachial.  » 

Dans  la  présentation  du  siège,  la  paralysie  peut  résulter  des  efforts  faits 
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pour  extraire  la  tête  venant  dernière,  ou  pour  dégager  les  bras  relevés  au- 
dessus  de  la  tête. 

Quand  on  veut  avoir  la  tète,  on  accroche  d'un  doigt  la  mâchoire  infé- 
rieure pour  fléchir  la  tète,  pendant  que  l'autre  main,  appliquée  en  fourche 
sur  la  nuque,  appuie  sur  la  base  du  cou.  Plusieurs  exemples  de  ce  méca- 
nisme sont  rapportés  dans  le  livre  de  Duchenne  ou  dans  la  thèse  de  Nadaud. 
Quand  les  bras  sont  défléchis,  on  soulève  le  tronc  du  fœtus  avec  le  plat  d'une 
main  pendant  qu'on  glisse  les  doigts  de  l'autre  main  sous  Faisselle  du 
membre  postérieur;  puis,  entourant  l'humérus  avec  les  doigts  allongés,  on 
lui  fait  décrire  un  arc  de  cercle  qui  le  fait  passer  à  frottement  sur  la  face  et 
la  poitrine  de  l'enfant;  en  mouchant  ainsi  le  fœtus,  on  évite  la  fracture  qui 
pourrait  se  produire  et  qui  se  traduirait  aussi  par  une  paralysie. 

Dans  les  trois  observations  que  j'ai  rapportées,  la  paralysie  relevait  vrai- 
semblablement de  ce  mécanisme;  il  y  avait  eu  présentation  du  siège,  trac- 
tions énergiques  sur  le  tronc,  tentative  de  dégagement  des  membres  supé- 
rieurs défléchis,  etc.  Quelquefois,  c'est  à  la  suite  d'une  présentation  de 
V épaule  que  la  paralysie  est  observée  ;  mais  le  mécanisme  est  le  même  que 
dans  la  présentation  du  siège,  les  tractions  n'intervenant  qu'après  la  version. 

Le  15  mai  1889,  on  m'apporte,  au  dispensaire  d'entants  que  je  dirigeais 
alors,  une  fillette  de  1 1  jours,  atteinte  à  la  fois  d'œdèmedes  quatre  membres 
et  de  paralysie  du  membre  supérieur  gauche.  La  sage-femme  qui  a  extrait 
l'enfant  a  eu  beaucoup  de  peine  à  terminer  l'accouchement;  il  a  fallu  faire  la 
version;  la  mère  a  succombé.  Quant  à  l'enfant,  on  ne  s'est  pas  aperçu  tout 
de  suite  qu'elle  était  malade;  ce  n'est  qu'au  bout  de  plusieurs  jouis  qu'on 
s'est  inquiété  de  son  état.  Au  moment  où  je  la  vis,  elle  présentait  un  œdème 
mou  très  accusé  des  quatre  membres,  avec  prédominance  aux  mains  et  aux 
pieds.  De  plus,  on  remarquait  que  le  membre  supérieur  gauche  pendait 
inerte  le  long  du  corps  et  n'exécutait  aucun  mouvement.  L'œdème  était  plus 
accusé  sur  le  membre  paralysé.  Il  n'y  avait  ni  fracture,  ni  luxation,  ni  trace 
de  violence.  Faradisation  des  muscles.  Le  ^l  mai,  8e  jour  du  traitement, 
quelques  mouvements  sont  appréciables,  l'œdème  a  disparu.  Le  "21),  la  para- 
lysie est  complètement  guérie. 

La  même  sage-femme  avait  mis  au  monde  une  fillette  qui  se  présenta, 
le  20  mai  1889,  à  l'âge  de  6  semaines.  Là  encore,  il  y  avait  eu  présentation 
de  l'épaule,  version,  accouchement  laborieux.  Le  membre  supérieur  gauche 
pendait  inerte  le  long  du  corps,  le  bras  dans  la  rotation  en  dedans,  la  main 
en  pronation,  les  doigts  fléchis.  Sensibilité  conservée,  pas  de  fracture  ni  de 
luxation. 

Le  30  avril  1890,  on  me  présente  un  petit  garçon,  âgé  de  f>  mois,  atteint 
de  diplégïe  brachiale  complète.  La  mère  est  petite,  difforme,  rachitique. 
File  n'a  marché  qu'à  2  ans,  et  voici  l'histoire  de  ses  six  grossesses  :  Tous  les 
enfants,  à  terme,  se  sont  présentés  par  le  siège,  et  sont  venus  en  état  (le 
morl  apparente,  après  des  tractions  énergiques.  Cinq  n'onf  pu  être  rappelés 
à  la  vie.  Fe  sixième  a  survécu  après  3  heures  d'insufflation  de  bouche  à 
bouche  et  24  heures  de  flagellation.  L'enfant  s'esl  développé  normalement, 
prenant  bien  le  sein,  et  actuellement  il  offre  l« >n s  les  attributs  de  la  santé. 
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Mais  ses  deux  membres  supérieurs  sont  complètement  paralysés.  Non  seule- 
ment ils  pendent  inertes  le  long  du  corps,  mais  la  sensibilité  cutanée  est 
abolie.  Pas  de  réactions  électriques.  J'ai  suivi  l'enfant  pendant  plusieurs 
aimées;  la  paralysie  a  persisté  et  à  la  longue  s'est  compliquée  d'atrophie 
musculaire,  de  cyanose,  de  refroidissement  des  mains.  Dans  ce  cas,  la  para- 
lysie a  été  double,  complète  et  persistante.  Dans  ce  dernier  cas,  on  pouvait, 
à  bon  droit,  incriminer  un  rétrécissement  rachitique  du  bassin  chez  la  mère. 

La  même  cause  a  été  relevée  dans  une  observation  de  M.  Budin  :  le  dia- 
mètre promonto-sous-pubien  ne  mesurait  que  107  millimètres.  Le  cordon 
étant  procident  et  battant  faiblement,  on  résolut  de  faire  la  version.  L'enfant 
fut  extrait  avec  difficulté;  il  était  en  état  de  mort  apparente,  on  put  le 
ranimer.  Trois  jours  après,  on  remarqua  une  paralysie  du  membre  supérieur 
droit. 

Dans  tous  ces  cas,  ou  bien  il  y  a  compression  du  plexus  brachial  au  point 
de  Erb,  ou  bien  il  y  a  élongation  forcée,  tiraillement  de  ce  même  plexus. 
Des  exemples  de  ces  deux  mécanismes,  compression,  tiraillements,  peuvent 
s'observer  en  dehors  des  manœuvres  obstétricales,  chez  l'enfant  comme  chez 
l'adulte. 

C'est  ainsi  que  Martin  Bernhardt  a  vu  une  paralysie  radiculaire  chez  un 
porteur  de  pianos,  par  compression  de  la  courroie  sur  la  base  du  cou.  C'est 
ainsi  que  j'ai  eu  l'occasion  de  rencontrer,  chez  une  fille  de  7  ans,  une  para- 
lysie radiculaire  droite  consécutive  à  un  tiraillement  du  plexus  brachial  pro- 
duit à  l'âge  de  18  mois.  L'enfant,  jusqu'alors  bien  portante,  jouait  à  cette 
époque  avec  son  père,  qui  la  soulevait  par  les  aisselles  avant  de  la  reposer 
par  terre.  Un  jour,  à  la  suite  d'un  mouvement  un  peu  plus  vif  ou  plus  malen- 
contreux que  les  autres,  l'enfant  se  mit  à  pleurer,  et  la  mère  s'aperçut  que  le 
bras  droit  pendait  inerte  le  long  du  corps.  Cette  paralysie,  analogue  aux  faits 
de  paralysie  douloureuse  du  Dr  Brunon  (voir  l'article  du  Dr  Bézy  dans  ce 
même  volume),  a  persisté  jusqu'à  ce  jour  et  finalement  s'est  compliquée 
d'atrophie  musculaire. 

11  semble  donc  bien  que  tous  ces  faits  de  paralysie  radiculaire  partielle 
ou  totale,  et  même  de  paralysie  fasciculaire  des  membres  supérieurs,  qu'ils 
soient  observés  à  la  suite  de  l'accouchement  ou  à  une  époque  quelconque 
de  la  vie,  reconnaissent  une  pathogénie  identique  :  traumatisme  plus  ou 
moins  violent  des  nerfs  brachiaux.  Cependant  on  pourrait  voir  exceptionnel- 
lement la  paralysie  radiculaire  survenir  dans  d'autres  circonstances,  sans 
traumatisme  ni  tiraillements  d'aucune  sorte,  à  la  suite  d'une  maladie  infec- 
tieuse, par  exemple.  Le  Dr  Perret  {Lyon  médical,  déc.  1889)  a,  en  effet, 
observé  un  cas  de  paralysie  radiculaire  du  membre  supérieur  au  déclin  d'une 
dysenterie.  Il  s'agissait  d'une  fille  de  13  ans,  qui  guérit  de  sa  paralysie  en 
10  jours. 

M.  Fieux,  de  Lyon  (Annales  de  Gynécologie,  janvier  1897),  professe  à 
légard  de  la  pathogénie  de  la  paralysie  obstétricale  du  membre  supérieur 
une  opinion  particulière.  Il  croit  que  le  traumatisme  au  point  de  Erb  est 
imaginaire.  Pour  lui,  dans  les  accouchements  suivis  de  paralysie  du  membre 
supérieur,  on  retrouve  toujours  des  tractions  du  cou,  produites  surtout  par 
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l'inclinaison  de  la  tète  vers  une  des  épaules.  Or,  le  plexus  brachial  a  la  forme 

d'un  cône  <l<»ni  la  base  répond  à  la  colon œrvicale  et  le  somme!  au  creux 

de  l'aisselle;  les  deux  racines  supérieures  montent  <l :  plus  haut  sur  la  tige 

cervicale  que  les  trois  racines  inférieures.  Cela  étant,  si  I  on  incline  la  tête 
sur  une  épaule,  l'autre  étant  fixée,  la  tige  cervicale  en  s'incurvanl  tiraillera 
(raillant  plus  les  nerfs  brachiaux  <pi"ils  émaneront  de  plus  haut.  On  s'en 
rend  compte  sur  un  fœtus  disséqué,  les  deux  branches  supérieures  sont 
tendues  sous  le  doigt,  les  trois  inférieures  restant  souples.  Si  l'on  exagère 
l'inclinaison  du  cou.  les  premières  se  rompent,  les  secondes  résistent. 

La  paralysie  obstétricale  du  membre  supérieur  devrait  doue,  d'après 
M.  lieux,  s'expliquer  non  par  la  compression  du  point  de  Erb,  mai-  par  le 
tiraillement  des  deux  racines  supérieures  du  plexus  brachial  dans  la  flexion 
du  cou.  i  Cette  pathogénie  cadre  bien*  dit  le  IV  P.  Puech,  avec  les  faits  cli- 
niques: dans  les  paralysies  obstétricales,  le  deltoïde  est  toujours  le  muscle 
le  plus  atteint,  parfois  même  le  seul  atteint.  Or,  le  deltoïde,  muscle  le  plus 
élevé  du  groupe  musculaire  innervé  par  le  plexus,  en  reçoit  les  lilets  les  plus 
élevés  (loi  de  Forgue),  ceux  justement  qui  se  trouvent  exposés  à  être  le  plus 
tiraillés.  D'autre  part,  en  se  reportant  aux  observations,  on  voit  que  le  bras 
atteint  de  paralysie  correspond  au  côté  du  cou  <pii,  au  cours  i\<'<  tractions 
pour  dégager  la  tête  dernière  ou  le  tronc,  a  subi  les  tiraillements  les  plus 
considérables.  » 

SYMPTÔMES 

En  général,  on  ne  tarde  pas  à  s'apercevoir  que  l'enfant  nouveau-né  est 
atteint  de  paralysie  d'un  membre  supérieur,  plus  rarement  (\v>  deux 
membres.  Si  ce  n'est  pas  le  premier  ou  le  second  jour,  ce  sera  le  troisième 
ou  le  quatrième.  Il  faudrait  vraiment  fermer  les  yeux  pour  ne  pas  être  frappé 
de  l'inertie  absolue  d'un  membre  qui  pend  le  long  du  corps  immobile  et 
sans  vie,  alors  que  les  autres  membres  exécutent  des  mouvements  variés.  En 
y  regardant  d'un  peu  près,  ou  voit  que  la  main  et  les  doigts  exécutent  encore 
quelques  mouvements;  mais,  du  coté  du  bras,  de  l'avant-bras,  de  l'épaule, 
la  paralysie  est  complète. 

Cette  paralysie  étant  ordinairement  localisée  dans  les  muscles  deltoïde, 
sous-épineux,  fléchisseurs  de  l'avant-bras  sur  le  bras,  il  en  résulte  une 
attitude  spéciale  bien  indiquée  par  Buehenne  :  le  membre  supérieur  est 
abaissé,  l'épaule  effacée,  le  bras  appliqué  contre  le  tronc  et  dans  la  rotation 
en  dedans,  l'avant-bras  ('tendu,  la  main  en  pronation  avec  flexion  des  doigts. 
Si  l'impotence  fonctionnelle  est  absolue,  la  s  «  •  ï  i  s  i  1  >  i  1  i  t  «  *  est  conservée  dans  la 
plupart  des  cas;  la  piqûre,  le  pincement  de  la  peau  sont  nettement  sentis. 
Mais,  dans  certains  cas  de  paralysie  complète  et  totale,  l'ancsthésie  existe. 
Les  masses  musculaires  ont  leur  volume  normal  et,  si  l'atrophie  doit  sur- 
venir, ce  n'esl  que  longtemps  après  la  paralysie;  alors  on  peut  avoir  un 
membre  réduit  de  volume  contrastant  par  sa  maigreur  et  ses  méplats  avec  la 
fermeté  et  la  rondeur  de  son  congénère.  Le  muscle  deltoïde  étant  toujours 
pris  dans  les  paralysies  radiculaires,  l'épaule  est  immobile  et  le  bras  ne  peut 
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être  soulevé;  il  no  saurait  être  porté  non  plus  en  avant  ou  en  arrière. 
Cependant  le  trapèze  n'est  pas  intéressé  et  il  peut  imprimer  au  moignon  <le 
l'épaule  quelques  faibles  mouvements. 

L'avant-bras  ne  peut  être  fléchi  spontanément  sur  le  bras;  niais,  si  cette 
flexion  est  produite  par  l'observateur,  on  constate  que  l'extension  est 
possible  grâce  au  triceps  qui  a  conservé  son  innervation.  La  conservation 
partielle  des  mouvements  de  flexion  et  d'extension  clés  doigts  montre  que  la 
paralysie  a  épargné  les  muscles  antérieurs  et  postérieurs  de  Lavant-bras.  Si 
l'on  étudie  les  réactions  électriques,  on  constate  que  les  muscles  deltoïde, 
sous-épineux,  biceps,  brachial-antérieur,  coraeo-brachial,  ne  répondent  pas 
ou  répondent  mal  au  courant  faradique.  Mais  ils  réagissent  au  courant  galva- 
nique, du  moins  au  début. 

Tel  est  le  tableau  clinique  de  la  paralysie  radiculaire  supérieure. 

Mais  la  paralysie  peut  être  totale,  soit  d'un  côté,  soit  des  deux  cotés  à  la 
fois,  connue  dans  une  de  nos  observations.  Alors  tout  le  membre  est  flasque 
et  anesthésié,  du  moins  à  la  main  et  à  Lavant-bras,  les  parties  supérieures 
recevant  des  nerfs  sensitifs  indépendants  du  plexus  brachial.  Quand  la  para- 
lysie est  totale,  on  est  exposé  à  rencontrer  des  troubles  trophiques,  de  la 
cyanose,  du  refroidissement,  etc. 

Enfin,  dans  ces  cas  de  paralysie  totale,  on  aura  quelquefois  des  symptômes 
oculaires  et  faciaux  du  même  côté.  Les  phénomènes  oculo-pupillaires  con- 
sistent dans  un  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale;  l'œil  semble  plus  petit, 
la  pupille  est  rétrécie. 

Dans  quelques  cas,  on  aura  une  paralysie  limitée  à  un  nerf,  une  para- 
lysie fasciculaire  portant  soit  sur  le  nerf  circonflexe,  soit  sur  le  nerf 
radial,  etc. 

La  marche  des  paralysies  radiculaircs  du  plexus  brachial  est  très  variable 
suivant  les  cas  :  tantôt,  la  paralysie,  très  accusée  dans  les  premiers  jours  qui 
suivent  la  naissance,  ne  tarde  pas  à  disparaître  insensiblement  et.  au  bout 
de  deux  à  trois  semaines,  la  guérison  est  obtenue.  Tantôt,  la  paralysie  guérit 
encore,  mais  plus  lentement,  et  il  ne  faut  pas  moins  de  2  ou  5  mois  de  trai- 
tement pour  parfaire  la  guérison.  Tantôt  la  paralysie  est  absolue,  totale,  les 
muscles  présentent  la  réaction  de  dégénérescence,  et  Lincurabilité  est 
certaine.  J'ai  vu  des  exemples  de  toutes  ces  variétés. 

Le  premier  cas  que  j'ai  observé  a  guéri  en  quinze  jours:  d'autres  accou- 
cheurs ont  vu  (U^  paralysies  obstétricales  non  moins  bénignes  et  non  moins 
éphémères.  Le  second  cas,  traité  tardivement,  a  résisté  et  je  l'ai  perdu'de 
vue.  Le  troisième  cas  a  été  incurable  et  a  abouti  à  une  atrophie  très  accusée 
des  deux  membres  paralysés,  avec  anesthésié,  troubles  trophiques,  circula- 
toires, etc. 

Dans  un  quatrième,  cas,  que  je  vais  rapporter,  la  guérison  s'est  fait 
attendre  plus  de  5  mois  :  H...  (Lucie),  âgée  de  2  mois  (1er  décembre  189,')  |,  est 
venue  au  monde  à  la  suite  d'un  accouchement  très  laborieux;  la  présentation 
était  normale,  mais  L'enfant  était  très  grosse,  elle  ne  pesait  pas  moins  de 
11  livres.  Après  la  sortie  de  la  tète,  on  eut  beaucoup  de  peine  à  dégager  les 
épaules.  Dès  le  lendemain  de  la  naissance,   on  s'aperçut  que  le  bras  droit 
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était  inerte:  l'épaule  ne  bougeait  pas,  1m  Qexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras 
était  impossible,  l'extension  pouvait  se  faire  à  la  rigueur,  les  doigts 
pouvaient  se  Qéchir  et  s'étendre  sur  la  main;  avant-bras  et  main  en  pro- 
nation. Un  médecin  consulté  alors  que  L'enfant  avait  1  mois  conseille  les 
massages;  un  interne  de  l'hôpital,  ayant  examiné  l'enfant  à  la  consultation, 
croit  à  un  traumatisme  de  L'épaule  et  conseille  d'immobiliser  le  bras  pendant 
8  jours.  C'est  à  la  suite  de  ces  différents  avis  et  en  présence  d'un  insuccès 
certain  que  la  mère  me  conduit  sa  fillette  à  l'hôpital.  Je  constate  tous  les 
signes  d'une  paralysie  obstétricale  et  je  prescris  la  faradisat'ion  tous  les  trois 
jours.  La  mère,  qui  allaitait  son  enfant,  veut  bien  L'apporter  tous  les 
mercredis  et  samedis  pour  suivre  le  traitement.  Le  21  décembre,  après 
trois  semaines  d'électrisation,  les  mouvements  sont  revenus  à  l'épaule;  le 
18  janvier,  reniant  exécute  de  légers  mouvements  de  pronation  et  de  supi- 
nation au  niveau  du  poignet.  Le  15  février,  reniant  lève  son  bras,  mais  la 
Qexion  dv  l'avant-bras  suc  le  bras  est  encore  impossible.  Le  2\  février,  il  y 
a  un  véritable  progrès  de  ce  côté.  Le  1"  mars,  la  guérison  est  complète. 

Voilà  donc  une  petite  malade  qui  a  mis  7>  mois  à  guérir  d'une  paralysie 
obstétricale  du  membre  supérieur  droit;  mais  le  traitement  électrique 
n'avait  été  institué  que  '2  mois  après  la  naissance.  Il  est  permis  de  croire 
que,  s'il  était  intervenu  dès  le  premier  jour,  le  succès  eût  été  plus 
rapide.  Il  y  a,  dans  l'appréciation  de  la  durée  de  la  maladie,  à  taire  la  part 
de  la  négligence  et  des  erreurs  de  diagnostic  qui  ont  pu  être  commises. 


PRONOSTIC 

Le  pronostic  est  donc  composé  de  plusieurs  éléments  :  l'intensité  du 
cas,  la  simplicité  ou  la  complexité  des  lésions,  le  traitement  prescrit,  le 
moment  où  ce  traitement  est  entré  en  scène,  etc.  Au  début  de  l'histoire  de 
ces  paralysies  (Danyau,  Guéniot,  etc.),  on  croyait  à  leur  curabilité  absolue 
et  rapide;  elles  étaient  de  même  origine  <pie  la  paralysie  faciale,  on  était 
fondé  à  espérer  qu'elles  présenteraient  toujours  la  même  évolution.  Mais 
Duchenne  vint  combattre  l'optimisme  des  premiers  observateurs:  non  seu- 
lement il  montra  la  persistance  de  certaines  paralysies  faciales  des  nouveau- 
nés,  mais  encore  il  cita  des  exemples  probants  de  paralysies  radiculaires 
incurables.  S'il  y  a  des  paralysies  obstétricales  (et  c'est  le  plus  grand 
nombre)  qui  guérissent  spontanément  et  rapidement,  il  faut  bien  savoir 
que  quelques-unes  ne  se  comportent  pas  aussi  favorablement;  on  voit 
encore  de  temps  à  autre  des  enfants,  des  adultes,  devenus  infirmes  pour  tou- 
jours à  la  suite  de  paralysies  obstétricales. 

Guillemot,  dans  la  thèse  que  j'ai  citée,  rapporte  12  observations  nou- 
velles d'adultes  ayant  des  atrophies  du  membre  supérieur  d'origine  obsté- 
tricale; ce  qui  prouve  que  le  pronostic  est  loin  d'être  toujours  bénin.  Au 
point  de  vue  du  pronostic,  on  doit  distinguer  les  paralysies  qui  surviennent 
dans  les  présentations  de  la  tète  et  celles  qui  succèdent  à  des  accouchements 
p. ir  le  siège.  Dans  la  présentation  de  la  tête,  qu'il  v  ait  eu  application  de 
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forceps,  accouchement  spontané,  circulaires  du  cordon,  dégagement  pénible 
des  épaules,  le  traumatisme  est  généralement  minime  et  la  paralysie  est 
curable.  Sur  12  de  ces  cas,  réunis  par  Guillemot,  8  guérirent  totalement  ou 
furent  rapidement  améliorés. 

Dans  les  présentations  du  siège  (rétrécissement  plus  ou  moins  considé- 
rable du  bassin),  les  tractions  nécessaires  pour  dégager  la  tête  sont  souvent 
excessives,  le  plexus  brachial  est  fortement  compromis,  souvent  les  os  eux- 
mêmes  sont  fracturés  ou  déplacés  (2  fractures  de  la  clavicule,  1  de  l'hu- 
mérus, 2  luxations  du  radius  en  avant,  2  luxations  de  l'épaule.  Thèse  de 
Guillemot).  On  comprend  dès  lors  que  la  paralysie  soit  dune  curabilité 
difficile  ou  même  impossible.  C'est  dans  ces  cas  qu'on  voit,  a  la  longue, 
l'atrophie  musculaire  accompagner  la  paralysie,  et  les  malades  ont  un 
membre  et  parfois  les  deux  membres  supérieurs  réduits  à  des  appendices 
inertes,  ballants,  non  seulement  inutiles  pour  la  préhension,  mais  nuisibles 
pour  la  marche.  Le  petit  garçon  que  j'ai  suivi  pendant  de  longues  années,  et 
qui  était  atteint  d'une  paralysie  totale  et  bilatérale,  marchait  avec  peine  à 
cause  de  la  privation  de  ce  balancier  naturel  constitué  par  les  membres 
supérieurs,  son  équilibre  était  toujours  instable. 

Dans  ces  cas  extrêmes,  on  peut  voir  la  scoliose  compliquer  la  paralysie 
unilatérale;  quelquefois  on  note  une  atrophie  du  trapèze  et  des  paralysies 
du  plexus  cervical.  Dans  une  observation  de  E.  Weill,  les  lésions  étaient 
très  complexes,  et  le  pronostic  doit  être  considéré  comme  très  sombre  :  une 
fillette  de  5  mois  (9  septembre  1896),  qui  s'était  présentée  par  la  tète,  a  été 
accouchée  par  le  forceps  avec  beaucoup  de  difficulté  et  des  tractions  éner- 
giques ont  été  pratiquées  sur  le  bras  droit.  Ce  bras  tombe  inerte  le  long  du 
corps,  l'avant-bras  en  pronation;  anesthésie  de  l'avant-bras  et  de  la  main. 
La  paralysie,  totale  à  l'avant-bras  et  à  la  main,  est  moindre  au  bras  et  à 
l'épaule.  Une  luxation  en  avant  de  la  tète  radiale  empêche  de  mettre  l'avant- 
bras  en  supination  ;  la  flexion  du  coude  est  incomplète.  Il  existe  un  torticolis 
du  chef  sternal  du  muscle  sterno-cléido-mastoïdien.  La  fente  palpébrale 
droite  est  moins  ouverte  que  la  gauche,  1  œil  droit  parait  plus  petit  que  le 
gauche  et  présente  un  peu  de  myosis.  En  somme,  paralysie  radiculaire  à 
type  inférieur  avec  lésions  du  coude  et  du  sterno-mastoïdien. 

Pour  fixer  le  pronostic  dans  quelques  cas,  il  est  important  d'étudier  les 
muscles  au  point  de  vue  électrique;  s'ils  présentent  la  réaction  de  dégéné- 
rescence, il  faut  admettre  que  la  paralysie  sera  durable.  L'électricité  en 
quelque  sorte  nous  permet  de  mesurer  le  degré  des  lésions  nerveuses. 
«  Suivant  l'intensité  de  l'altération  nerveuse,  dit  Roulland,  il  y  aura  simple 
parésie  ou  paralysie  légère  disparaissant  d'ellc-mèrne  dans  l'espace  dune 
vingtaine  de  jours.  Le  nerf  est-il  atteint  plus  profondément,  il  y  aura  dégé- 
nérescence secondaire  du  bout  périphérique  de  ce  nerf  et  dégénérescence 
des  muscles  qu'il  nourrit.  Or,  c'est  sur  la  réaction  électrique  de  ces  muscles, 
même  avant  toute  complication  secondaire,  que  peut  se  baser  la  connaissance 
de  l'étendue  de  la  lésion  et  par  suite  le  pronostic.  » 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  l'atrophie  musculaire  qui  finit  par  atteindre 
le  membre  paralysé,  mais  nous  signalerons,  avec  Roulland,  la  contracture 
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du  sous-scapulaire  < i n i .  par  Buite  «le  l'inertie  du  muscle  sous-épineux, 
maintient  l'humérus  dans  la  rotai  ion  en  dedans;  et  la  subluxation  sowa- 
acromiale  produite  par  le  défaut  de  résistance  (Ui*  muscles  scapulo-humé- 
rau\  ;  le  lu  as  par  son  poids  fatigue  les  ligaments,  les  Burfaces  articulaires 
perdent  le  contact,  el  la  subluxation  se  produit. 

Parmi  les  troubles  trophiques,  nous  avons  rencontré  le  refroidissement 
avec  cyanose  du  membre  paralysé;  Seeligmûller  a  insiste  sur  «les  sueurs 
fétides  localisées  à  la  main:  mais  ces  phénomènes  ne  sont  pas  de  nature  à 
aggraver  le  pronostic.  Roulland  «lit  que,  d'une  façon  générale,  la  paralysie 
qui  n'a  pas  guéri  spontanément  au  bout  d'un  mois  est  une  paralysie  destinée 
à  rester  permanente  si  on  n'intervient  pas.  On  a  lu  plus  haut  l'observation 
d'une  paralysie  qui  a  guéri,  quoiqu'elle  fût  restée  2  mois  sans  traitement.  Il 
ne  faut  donc  pas  désespérer  même  après  plusieurs  mois. 

Si  la  paralysie  ne  se  dissipe  pas  complètement,  elle  se  localise  à  un  groupe 
musculaire  restreint,  à  un  seul  muscle,  au  deltoïde  par  exemple,  comme 
dans  le  cas  suivant,  et  le  membre  n'est  privé  que  partiellement  de  sa  inutilité. 

Le  7  juin  181)7,  on  me  conduit,  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  un  petit 
garçon  de  \  ans,  fort,  vigoureux,  bien  portant,  offrant  en  un  mot  toutes  les 
apparences  de  la  plus  brillante  santé.  Mais  il  est  atteint  depuis  sa  naissance 
d'une  paralysie  du  membre  supérieur  droit,  d'abord  complète,  aujourd'hui 
limitée  au  deltoïde. 

Cet  enfant,  né  à  terme  de  parents  sains,  était  exceptionnellement  gros 
et  ne  pesait  pas  moins  de  5  150  grammes.  Aussi  l'accouchement  fut-il  très 
laborieux,  quoique  la  présentation  et  la  position  fussent  normales.  Après  le 
dégagement  de  la  tête,  les  épaules  trop  fortes  ne  passaient  pas;  la  sage- 
femme  qui  assistait  la  parturiente  dut  exercer  des  tractions  énergiques 
et  l'enfant  naquit  tout  cyanose.  Deux  accouchements  antérieurs  avaient  été 
naturels  et  faciles;  il  est  vrai  que  les  enfants  pesaient  beaucoup  moins  que 
leur  puîné  ;  le  plus  lourd,  une  iillctte,  n'excédait  pas  4  000  grammes. 

Dès  le  lendemain  de  la  naissance  du  bébé  qui  fait  le  sujet  de  cette  obser- 
vation, on  s'aperçut  que  le  bras  droit  pendait  inerte  le  long  du  corps,  alors 
que  son  congénère  exécutait  tous  les  mouvements.  La  paralysie  était  com- 
plète, et  les  frictions  conseillées  par  la  sage-femme  restaient  inefficaces.  Le 
9"  jour,  mon  confrère  et  ami,  le  Dr  Schrœder,  est  consulté  ;  il  reconnaît  une 
paralysie  obstétricale  et  il  conseille  l'électrisation  du  membre.  Cette  théra- 
peutique, parfaitement  rationnelle,  fut  mal  exécutée  et  l'amélioration  ne  se 
déclara  qu'avec  beaucoup  de  lenteur.  A  la  suite  de  frictions  alcooliques 
répétées,  les  mouvements  sont  revenus,  et  l'enfant  saisit  les  objets,  les  serre 
entre  les  doigts;  il  peut  aisément  fléchir  lavant-bras  sur  le  bras,  il  porte 
son  membre  dans  toutes  les  directions,  mais  il  est  incapable  de  le  soulever 
dans  l'abduction.  Le  muscle  deltoïde  reste  paralysé. 

Quand  on  examine  l'enfant  tout  nu,  on  constate  qu'il  est  gros,  bien  en 
chair;  il  marche  avec  aisance,  il  n'accuse  aucune  souffrance,  aucune  gène, 
toutes  ses  fonctions  s'exécutent  bien.  On  voit  que  le  moignon  de  l'épaule 
droite  est  plus  petit  que  celui  de  l'épaule  gauche,  il  existe  à  droite,  au- 
dessous  de   l'acromion,  un   méplat  qui  manque  à   gauche.  En   palpant  le 
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muscle  à  travers  le  coussinet  adipeux  qui  est  ferme  et  épais  des  doux  côtés, 
on  sent  une  flaccidité  évidente  du  deltoïde  droit;  mais  ce  muscle,  pour  être 
atrophié,  n'en  garde  pas  moins  un  bon  nombre  de  faisceaux  musculaires. 
Yoilà  donc  un  exemple  de  la  limitation  de  la  paralysie  obstétricale  au  seul 
muscle  deltoïde.  Malgré  la  longue  durée  de  cette  paralysie  (4  ans),  on  peut 
encore  espérer  la  guéri  s  on.  Les  frictions,  les  massages,  les  bains  salés, 
l'électrisation,  employés  méthodiquement  et  avec  opiniâtreté,  finiront  par 
riompher  de  la  maladie. 

DIAGNOSTIC 

Les  paralysies  obstétricales  du  membre  supérieur  se  reconnaissent 
facilement.  Leur  début  dans  les  premiers  jours  de  la  vie,  à  la  suite  d'un 
accouchement  laborieux  qui  a  nécessité  des  manœuvres  parfois  violentes, 
leur  localisation  dans  certains  muscles  toujours  les  mêmes,  l'attitude  du 
membre  paralysé,  les  font  aisément  distinguer  des  autres  paralysies  infantiles. 

La  paralysie  d'origine  cérébrale  n'est  qu'exceptionnellement  monoplé- 
gique,  elle  affecte  presque  toujours  la  forme  hémiplégique,  et  intéresse  à  la 
fois  les  membres  et  le  facial  inférieur. 

La  paralysie  atrophique  de  V enfance  (myélite  antérieure  aiguë)  ne 
survient  jamais  à  une  époque  aussi  rapprochée  de  la  naissance  ;  d'abord 
très  étendue  ou  même  généralisée,  elle  se  limite  ensuite  à  un  groupe  de 
muscles  qui  s'atrophient  rapidement. 

La  pseudo-paralysie  syphilitique  (maladie  de  Parrot)  affecte  la  même 
localisation  que  la  paralysie  obstétricale  du  membre  supérieur,  mais  ne  se 
montre  guère  avant  un  mois,  six  semaines  ou  deux  mois  ;  elle  est  en  rapport 
avec  une  lésion  plus  ou  moins  appréciable  du  squelette  et  coïncide  avec  des 
manifestations  cutanées  ou  muqueuses  (plaques  fessières,  coryza,  syphilides 
labiales,  etc.). 

Quant  aux  pseudo-paralysies  qui  accompagnent  les  luxations  ou  frac- 
tures du  membre  supérieur,  on  reconnaîtra  leur  cause  par  un  examen  attentif 
des  os  et  des  articulations  de  ce  membre. 

Malgré  les  règles  que  nous  venons  de  rappeler,  la  paralysie  obstétricale 
ne  sera  pas  reconnue  sans  hésitation  par  celui  qui  n'en  aura  pas  vu  quelque 
exemple  saisissant.  Là  comme  ailleurs,  les  meilleures  descriptions  ne  sau- 
raient remplacer  l'observation  clinique. 

TRAITEMENT 

Si  la  plupart  des  paralysies  obstétricales  sont  susceptibles  de  guérir 
spontanément,  on  serait  coupable  de  laisser  à  la  bonne  nature  le  soin  de  la 
cure  ;  l'abstention  pourrait  être  amèrement  reprochée  au  médecin  trop  confiant 
et  trop  optimiste. 

Il  faut  toujours  mettre  les  choses  au  pis  et  considérer  toutes  les  para- 
lysies obstétricales  comme  graves  et  capables  d'aboutir  à  une  infirmité 
incurable.  Ce  parti  pris,  jamais  nuisible,  condamne  la  non-intervention  et 
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l'intervention  tardive.  Dans  tous  les  cas,  il  faut  avoir  recours  à  ['électrothérapie. 

Duchenne  (de  Boulogne)  avait  une  grande  confiance  dans  \r<  courants 
faradiqucs  et  il  les  employail  avec  succès.  .1  \  ai  eu  recours  comme  lui  dans 
plusieurs  cas  el  je  n'ai  pas  lieu  de  m'en  repentir.  Sur  quatre  paralysies 
obstétricales,  trois  onl  guéri  par  ce  procédé;  el  la  quatrième,  traitée  à  mon 
corps  défendant  avec  un  retard  excessif,  n'aurait  certainement  pas  guéri 
par  d'autres  moyens.  Cet  échec  ne  prouve  rien  contre  la  méthode  de 
Duchenne.  Aujourd'hui  les  courants  continus  sont  pins  souvent  employés 
par  les  spécialistes  que  les  courants  interrompus.  Onimus,  qui  s'en  est  l'ait 
le  promoteur,  n'hésite  pas  à  leur  attribuer  les  succès  qu'il  a  obtenus,  mais 
il  insiste  sur  ce  point  capital  qu'il  faut  les  employer  dès  les  premiers  jours 
de  Vaffection. 

L'électrisation  est  liés  bien  supportée  par  le-  enfants  du  premier  âge, 
par  les  nouveau-nés,  par  les  nourrissons;  des  courants  de  20,  30,  10,  ô() 
milliampères  ont  pu  être  employés  sans  aucun  inconvénient.  On  placera  le 
pi'ile  positif  un  peu  au-dessus  du  point  de  Erb,  pour  agir  près  des  origines  du 
plexus  brachial,  et  le  pôle  négatif  sur  les  membres  paralysés.  «  Puis  au  bout 
de  quelque  temps,  dit  Roulland,  on  peut  faire  tous  les  trois  jours  des  séances 
de  faradisation,  à  interruptions  d'abord  assez  espacées,  plus  nombreuses 
par  la  suite.  Si.  au  début  de  la  paralysie,  <»n  constatait  la  perte  complète  dr 
contractilité  Para  do-musculaire,  il  serait  utile  d'employer  dès  le  premier 
jour  et  dans  chaque  séance  d'électrisation  continue  (c'est-à-dire  deux  ou 
trois  fois  par  semaine)  des  courants  induits  qu'on  ne  prolongerait  que  deux 
minutes.  Il  faut,  pour  chaque  enfant,  tàter  la  susceptibilité  individuelle. 
commencer  par  II)  milliampères,  par  exemple,  et  aller  jusqu'à  *2U  ou  30  au 
maximum.  Dans  les  cas  anciens,  il  peut  y  avoir  de  l'hyperadipose  sous- 
cutanée  qui  augmente  la  résistance  aux  courants.  »  J'ai  pour  habitude  de 
joindre,  aux  séances  d'électrisation,  des  séances  de  massage,  des  frictions 
cutanées,  des  bains  salés,  etc.  Ce  traitement  sera  poursuivi  longtemps,  très 
longtemps,  aussi  longtemps  que  la  paralysie  durera.  On  devra  user  de  la  plus 
grande  patience,  de  la  plus  grande  ténacité.  On  a  vu  plus  haut  que  j'ai  fait 
venir  à  l'hôpital,  pendant  trois  mois,  pour  l'électriser,  une  fillette  atteinte 
de  paralysie  obstétricale.  Il  ne  Faut  donc  pas  se  lasser,  la  chose  en  vaut  la 
peine;  un  découragement  trop  prompt  peut  avoir  pour  conséquence  une 
infirmité  pénible  et  disgracieuse. On  n'abandonnera  l'enfant  qu'après  l'échec 
absolu  et  dûment  constaté  de  l'électrothérapie  méthodique;  et  encore  cel 
abandon  ne  devra-t-il  pas  être  complet.  Même  à  la  période  d'atrophie 
musculaire,  l'électricité  pourra  rendre  des  services. 


III 
PARALYSIES  DES  MEMBRES  INFÉRIEURS 

Autant  les  paralysies  faciales  et  radiculaires  supérieures  -ont  fréquentes, 
autant  les  paralysies  (]{><  membres  inférieurs  sont  rares;  leur  étude  ne  nous 
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retiendra  pas  longtemps.  Quand  un  enfant  présente,  à  la  suite  d'un  accou- 
chement  laborieux,  de  la  paralysie  des  membres  inférieurs,  il  n"est  plus 
permis  d'invoquer  le  tiraillement  ou  la  contusion  du  plexus  crural:  la  para- 
lysie a  succédé  le  plus  souvent  à  un  traumatisme  violent  portant  sur  la 
colonne  vertébrale  et  relève  d'une  lésion  de  la  moelle. 

Dans  un  cas  de  Parrot  {Union  médicale,  1870),  des  tractions  très  fortes 
avaient  été  faites  sur  les  pieds:  l'enfant,  dès  la  naissance,  présentait  de  la 
paralysie  aux  quatre  membres;  il  mourut  le  8e  jour.  On  trouva,  à  l'autopsie, 
une  rupture  de  la  moelle  cervicale.  Dans  un  cas  semblable  de  Guéniot,  il  y 
avait  eu  arrachement  de  la  région  cervicale  :  dans  un  autre  d'Alill'eld,  la  trac- 
tion sur  les  pieds  amena  l'arrachement  d'une  vertèbre. 

La  rupture  de  la  moelle  épinière  est  probable,  sinon  démontrée,  puisque 
l'autopsie  a  fait  défaut,  dans  l'observation  de  la  thèse  de  badaud  :  un  enfant 
en  0. l.G.Â.  n'est  extrait  qu'après  quatre  applications  de  forceps  :  il  est  en 
état  de  mort  apparente  après  un  travail  de  50  heures.  On  constate  une  para- 
lysie faciale  droite  et  une  paraplégie  complète. 

Litzmann  (Arch.  f.  Gynâk.,  Bd.  KVI)  invoque  les  hémorragies  rachi- 
diennes  Une  dame  a  neuf  grossesses  très  difficiles,  avec  présentations 
du  siège,  de  l'épaule,  etc.  A  la  dernière  grossesse,  accouchement  très 
difficile  :  présentation  du  siège,  enroulement  du  cordon  autour  du  corps  ; 
tractions  répétées.  Paralysie  des  membres  inférieurs,  convulsions,  etc. 

Malgré  le  traitement  électrique  employé,  la  paraplégie  absolue  persiste; 
ii  s'agissait  donc  bien  d'une  paralysie  d'origine  spinale,  par  lésion  de  la 
moelle.  Quelle  est  cette  lésion?  Litzmann  croit  à  une  hémorragie  arachnoï- 
dienne  ou  sous-arehnoïdienne.  D'après  Weber,  les  hémorragies  spinales  ne 
seraient  pas  rares  :  ôô  fois  sur  (SI  autopsies.  Sur  les  35  eas,  23  fois  l'hé- 
morragie siégeait  en  dehors  de  la  dure-mère,  4  fois  en  même  temps  dans 
l'arachnoïde,  1  fois  en  même  temps  dans  l'espace  sous-arachnoïdien.  4  fois 
dans  l'arachnoïde  seule,  1  fois  dans  l'espace  sous-arachnoïdien  seul.  Un  des 
enfants  vécut  15  jours,  la  plupart  mouraient  entre  le  2e  et  le  10e  jour. 

Les  recherches  de  SchœQer  {Arch.  /'.  Gynâk.,  1897)  sont  confirmatives 
des  précédentes.  D'après  cet  auteur,  les  épanchements  sanguins  dans  le 
canal  vertébral  des  nouveau-nés  se  rencontreraient  dans  10  pour  100  des 
cas.  Mu  17  cas  observés,  l'accouchement  s'est  terminé  par  une  intervention 
opératoire  dans  il  pour  100  des  cas:  dans  24  pour  100  des  cas,  il  va  eu  un 
autre  traumatisme  obstétrical;  dans  29  pour  100  des  cas.  la  mort  a  été 
causée  par  une  maladie  survenue  après  la  naissance. 

Au  point  de  vue  de  la  localisation  anatomique,  les  hémorragies  se  sont 
faites  :  5  fois  autour  du  bulbe:  2  fois  dans  le  canal  cervical;  5  fois  dans  la 
région  cervico-dorsale  :  2  fois  dans  le  segment  dorso-lombaire. 

J)"aprè<  ces  travaux,  les  paralysies  des  membres  inférieurs  seraient  géné- 
ralement plus  graves  que  celles  des  membres  supérieurs  et  la  mortalité  des 
enfant-  serait  beaucoup  plus  grande  dans  le  premier  cas  que  dans  le  second. 
Quant  au  traitement,  il  ne  diffère  pas,  et  je  renvoie  ace  qui  a  été  exposé  plus 
haut  à  ce  sujet. 
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